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PREMIÈRE PARTIE 

LA CAVITÉ BUCCALE 



Chapitre 1 

ANATOMIE 


J. Brie 


La cavité buccale, premier segment du tube 
digestif, est limitée en avant par les lèvres, laté¬ 
ralement par les joues, en haut par le palais dur, 
en bas par le plancher buccal, et en arrière par 
un orifice de communication avec l'oropha- 
rynx limité en haut par la jonction entre le 
palais dur et le palais mou, latéralement par les 
piliers antérieurs du voile, en bas par le V lin¬ 
gual. 

Les arcades dentaires divisent la cavité buccale 
en deux parties : 

- Tune périphérique : le vestibule buccal ; 

- l'aiilre centrale, contenant la langue mobile. 


I. LES LIMITES 

DE LA CAVITÉ BUCCALE 

(M- l-C 

I.L Les lèvres 

Les lèvres sont deux replis musculomcmbra- 
neux mobiles qui circonscrivent roriricc buc¬ 
cal. réunies latéralement par les commissures 
labiales. La région labiale est limitée sur son 


versant muqueux par le fond des vestibules 
buccaux ; les limites latérales passent par les 
premières prémolaires en avant de rémcrgence 
du nerf mentonnier. 

La peau des lèvres est épaisse, riche en folli¬ 
cules pileux et en glandes sébacées. Le tissu 
cellulaire sous-cutané est absent dans la zone 
médiane et commissurale des lèvres où le plan 
cutané est très adhérent au plan musculaire. 



3 






Le plan musculaire est lui-même disposé en 
deux plans : 

- le plan supcrlicicl, constitué par l'orbicu- 
lairc externe, est en continuité avec les muscles 
pcauciers. Dans la région paracommissurale il 
forme, avec les muscles petit et grand zygoma¬ 
tiques, canin, risorius, peaucier du cou et trian¬ 
gulaire des lèvres, le modioius (aspect de 
moyeu de roue). Ce dispositif est complété par 
les muscles incisifs qui s’étendent du bord 
alvéolaire du maxillaire supérieur et de la man¬ 
dibule aux lèvres où ils fusionnent avec les 
fibres de Torbiculaire externe, le releveur de la 
lèvre supérieure et de l’aile du nez qui s’insère 
à la face profonde de la peau de la lèvre supé¬ 
rieure, le carré du menton qui s’insère à la face 
profonde de la peau de la lèvre inférieure ; 

- le plan profond est formé par l’orbiculaire 
interne cl le buccinateur qui est en continuité 
avec le constricteur supérieur du pharynx par 
riniermédiaire du ligament ptérygomaxillaire 
formant ainsi une véritable sangle labiobucci- 
natopharyngée. 

En arrière du plan musculaire, se trouve une 
couche de glandes salivaires accessoires, qui 
donnent à la muqueuse un aspect mamelonné. 

Le plan muqueux comporte deux portions, 
une portion interne (ou lèvre humide) consti¬ 
tuée par un épithélium pavimenteux stratifié 
qui est en continuité avec la muqueuse buccale, 
et une portion externe (ou lèvre sèche) ou ver¬ 
millon qui est une zone de transition entre une 
véritable muqueuse et un épithélium corné. 

1.2. Les joues 

Les joues forment les parois musculomembra- 
neuses latérales de la cavité buccale. Sur leur 
versant muqueux, les limites passent, en avant, 
par les premières prémolaires, en haut et en 
bas, par le l'ond des vestibules et, en arrière, par 
le bord antérieur des masséters. De l’extérieur 
vers l'intérieur, les joues sont constituées de 
cinq plans successifs (cutané, cellulaire sous- 
cutané, musculaire, glandulaire et muqueux). 


L’espace intcrmusculaire est le lieu de passage 
des vaisseaux, des nerfs faciaux et du canal de 
Sténon. La couche glandulaire discontinue de 
glandes muqueuses est surtout disséminée 
autour de l’orifice du canal de Sténon. 

La muqueuse jugalc adhère à la face profonde 
du buccinateur et des autres muscles du plan 
profond. Elle présente souvent un relief au 
niveau du plan d’occlusion (ligne de morsure 
ou ligne blanche). 

1.3. Le palais dur 

Le palais dur est concave transversalement et 
d’avant en arrière. Il présente sur la ligne 
médiane un raphé blanchâtre, le plus souvent 
en relief. A l’extrémité antérieure du raphé se 
trouve une saillie, le tubercule palatin qui cor¬ 
respond à l’orifice inférieur du canal palatin 
antérieur. De part et d'autre de ce tubercule, la 
voûte présente des crêtes, appelées crêtes pala¬ 
tines. 

1.4. Le plancher buccal (jïg. i. 2 ) 

Le plancher de la bouche a la forme d'une pyra¬ 
mide quadrangulaire à sommet antérieur et à 
base postérieure. 11 est séparé en deux parties 
par le muscle mylohyoïdien tendu entre la face 
postérieure de l’arc mandibulaire et le corps de 
l’os hyoïde. 

Les deux muscles mylohyoïdiens sont réunis 
sur la ligne médiane par le raphé médian man- 
dibulohyoïdien, constituant ainsi une véritable 
sangle. Ils ont pour fonction d’abaisser la man¬ 
dibule quand le point fixe est hyoïdien et d’éle¬ 
ver l’os hyoïde quand le point fixe est mandi¬ 
bulaire. 

Les muscles mylohyoïdiens sont suppléés dans 
leur fonction de sangle par deux autres groupes 
musculaires également pairs et symétriques : 
les muscles géniohyoïdiens situés au-dessus des 
muscles mylohyoïdiens et les ventres antérieurs 
des muscles digastriques situés au-dessous. 
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Cavité nasale 


Os maxillaire 
Palais 


Muscle génioglosse 
Vestibule 
Mandibule 



Muscle géniohyoïdien 

Raphé du muscle géniohyoïdien Qg hyoïde 


Fi}». 1.2 Coupe sagittale de la cavité buccale et du pharynx. 


Arc palatoglosse 
Voile du palais 
Tonsille palatine 
Arc palatopharyngien 


Pharynx 

Epiglotte 


Le plancher buccal esl revêtu d’une muqueuse 
qui forme, entre Tarcade gingivodenlaire infé¬ 
rieure et la racine de la langue, le sillon alvéo- 
lolingLial. On remarque sur sa partie médiane, à 
l'extrémité inférieure du frein, une saillie qui 
se termine de chaque côte par un petit tubercule 
appelé caroncule sublinguale. Au sommet de 
chaque caroncule apparaît un orifice, fostium 
ombilical, par lequel le canal de Wharton 
(canal de la glande sous-maxillaire) s’ouvre 
dans la cavité buccale. Sur la caroncule et en 
dehors de fostium ombilical, se voit forifice 
du canal de Rivinius qui est l'un des canaux 
excréteurs de la glande sublinguale. En dehors 
des caroncules, le sillon aivcololingual pré¬ 
sente de chaque côté une saillie allongée 
d'avant en arrière, fcmincncc sublinguale qui 
recouvre la glande sublinguale. 


II. LE VESTIBULE 2 ; 

Le vestibule est compris entre les arcades 
alvéolodentaires d’une part, les lèvres et les 


joues d’autre part. 11 est tapissé par la 
muqueuse buccale qui prend sur les arcades 
dentaires le nom de gencives. La muqueuse des 
joues et des lèvres se réfléchit sur les arcades 
alvéolaires en formant les gouttières vestibu- 
laires supérieure et inférieure. Chacune des 
gouttières présente en avant, sur la ligne 
médiane, un repli muqueux, le frein de la lèvre. 
Lorsque la bouche est largement ouverte, un 
repli apparaît en arrière des arcades dentaires et 
en dedans de la commissure intermaxillaire. Ce 
repli, oblique en haut et en dedans, déterminé 
par le ligament ptérygomaxillaire, forme avec 
la commissure intermaxiilairc un triangle à 
base supérieure. Une aiguille enfoncée d’avant 
en arrière dans la partie moyenne de ce triangle 
gagne, en rasant la face interne de la branche 
montante de la mandibule, le nerf dentaire infé¬ 
rieur et le nerf lingual. La paroi externe ou 
jugale du vestibule présente, à la hauteur du 
collet de la deuxième molaire supérieure, l’ori¬ 
fice buccal du canal de Sténon (canal de glande 
parotide). Lorsque les arcades dentaires sont en 
position d’intercuspidation maximale, le vesti¬ 
bule communique avec la partie centrale de la 
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cavité buccale par un intervalle vertical limité 
en avant par les dernières molaires, en haut par 
la tubérosité maxillaire, en bas par la portion de 
la branche horizontale de la mandibule, en 
arrière par la commissure intermaxillaire : 
l’espace rétromolaire. 

III. LES ARCADES DENTAIRES 

(fig. J.2 et 1.3) 

Les arcades dentaires, qui séparent les vesti¬ 
bules de la partie centrale de la cavité buccale 
contenant la langue, sont constituées des dents 
et de leurs éléments de soutien (l’os alvéolaire, 
le ligament alvéolodentaire et la gencive). 


III. 1. L’os alvéolaire 

Les parois des logelles osseuses au sein des¬ 
quelles se développent les germes dentaires 
représentent l’origine de l’os alvéolaire. 

Au cours de leur croissance, les dents entraî¬ 
nent avec elles l’os alvéolaire qui se trouve à 
leur périphérie. Après l’éruption de la dent, il 
se constitue une sorte d’étui autour de la racine. 


l’alvéole. L’ensemble de ces étuis constitue le 
rempart alvéolaire. 

IIL2. Le ligament alvéolodentaire 

Le ligament alvéolodentaire (desmodonte ou 
péridonte) est le moyen de lïxation de la dent 
dans l’alvéole. Constitué de faisceaux fibro- 
élastiques, il donne au système alvéolodentaire 
le caractère d’une véritable articulation appelée 
gomphose. 

IIL3. La gencive 

La gencive correspond à la portion de la 
muqueuse buccale qui adhère au périoste 
recouvrant l’os alvéolaire. 

Elle présente deux faces : une face vestibulaire 
en continuité avec la muqueuse labiojugale et 
une face linguale en continuité, sur l’arcade 
dentaire inférieure, avec la muqueuse du sillon 
alvéololingual et sur l’arcade supérieure avec 
la muqueuse palatine. 

Le bord dentaire de la gencive sertit chacune 
des dents et est en continuité avec le ligament 
alvéolodentaire. 
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IV. LA LANGUE MOBILE 

(fig, L1 et 1,2} 

La langue mobile comporte deux faces, deux 
bords et un sommet. 

La face dorsale de la langue mobile située en 
avant du V lingual (sillon terminal) est parcou¬ 
rue par un sillon médian. Sa surface muqueuse 
est recouverte par de petites saillies, les 
papilles linguales. On distingue trois types de 
papilles : filiformes, fongilbrmes, caliciformes. 
Le sommet de f angle formé par le sillon termi¬ 
nal porte le nom de foramen cæcum. 

La face inférieure présente une gouttière 
médiane le plus souvent remplacée par une 
crête médiane. Cette structure est occupée dans 
sa partie médiane par un repli muqueux, le frein 
de la langue, bordé par deux larges bourrelets 
formés par les muscles génioglosses. Les veines 
ranincs transparaissent sous la muqueuse. 

Les bords latéraux s’amincissent d’arrière en 
avant. Leur extrémité postérieure présente une 
série de petits replis verticaux, les papilles 
foliées. 


mandibule (doublée en dehors par le masséter), 
et en haut l’articulation temporomandibulaire 
et la paroi antérieure du conduit auditif externe. 
Elle est traversée dans toute sa longueur par le 
nerf facial, nerf moteur de la face. 

La glande parotide, de forme générale prisma¬ 
tique triangulaire présente des prolongements : 
un prolongement superficiel ou massétérin qui 
accompagne le bord externe du canal de Sténon, 
un prolongement rétrocondylien et un prolonge¬ 
ment pharyngien. Les pôles supérieurs et infé¬ 
rieurs donnent également des prolongements. 

La salive est excrétée par l’intermédiaire du 
canal de Sténon qui débouche dans le vestibule 
buccal en regard du collet de la deuxième 
molaire supérieure. 


V.2. La glande sous-maxillaire 

La glande sous-maxillaire, paire et symétrique, 
est située dans un espace ostéomusculoaponé- 
vrotique, la loge sous-maxillaire. Elle est par¬ 
courue en dehors par le rameau mentonnier du 
nerf facial. 


La muqueuse linguale est un épithélium pavi- 
menteux stratifié reposant sur un chorion épais 
et dense recouvrant les dix-sepl muscles 
constituant la langue. 


V. L’APPAREIL 
GLANDULAIRE 

VI. La glande parotide 

La glande parotide, paire et symétrique, est la 
plus volumineuse des glandes salivaires (25 à 
30 g). Elle est située dans la loge parotidienne 
cl a des rapports importants avec en avant le 
bord postérieur de la branche montante de la 


La glande sous-maxillaire présente trois pro¬ 
longements : un prolongement postérieur en 
arrière et au-dessous de la région para-amygda- 
lienne, un prolongement vers la région caroti¬ 
dienne externe et un prolongement antérieur ou 
sublingual (le plus important) qui contourne 
comme le canal excréteur le bord postérieur du 
mylühyoïdien et s’engage entre la face posté¬ 
rieure de celui-ci et la muqueuse du plancher 
buccal. Elle est en rapport étroit avec le nerf 
lingual et le nerf grand hypoglosse. 


La salive est excrétée par l’intermédiaire du 
canal de Wharton qui contourne le bord posté¬ 
rieur du mylohyoïdien puis se dirige en haut, 
en avant et en dedans pour se terminer au 
niveau de la caroncule salivaire située à la base 
du frein lingual. 
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V.3. La glande sublinguale 

La glande sublinguale, allongée d’avant en 
arrière sur 3 centimètres environ est située dans 
la concavité juxtasymphysaire du corps de la 
mandibule (fossette sublinguale). Elle a des 
rapports avec en bas le muscle mylohyoïdien et 
en dedans le muscle génioglosse. 

La salive est excrétée par l’intermédiaire des 
canaux de Walther qui traversent la muqueuse 
après un court trajet s’ouvrant directement à sa 
surface. Parfois, un canal excréteur unique 
(canal de Rivinius) naît dans la profondeur de 
la glande, longe le canal de Wharton et s’ouvre 
dans la cavité buccale en avant et en dehors de 
lui au niveau de la caroncule salivaire. 

V.4. Les glandes salivaires 
accessoires 

La muqueuse buccale est de façon permanente 
humidifiée par des petites formations glandu¬ 
laires muqueuses, plus rarement séreuses, qui 
sont réparties topographiquement en trois 
groupes : un groupe labiojugal, un groupe pala¬ 
tin, un groupe lingual. 

Enfin, la glande de Blandin Nühn forme une 
petite masse oblongue, de 10 à 15 mm de lon¬ 
gueur, à la partie ventrale de la pointe de la 
langue. Cette glande, située dans l’épaisseur 
des muscles, s’ouvre dans la cavité buccale par 
plusieurs canaux de part et d’autre du frein de 
la langue. 


VI. VASCULARISATION 

DE LA CAVITÉ BUCCALE 

VI.l. Système artériel 

La vascularisation artérielle de la cavité buc¬ 
cale est assurée par trois artères appartenant au 


système carotidien externe : l’artère faciale, 
l’artère linguale et l’artère maxillaire interne. 

VL2. Système veineux 

Le drainage veineux de la cavité buccale est 
assuré par la veine maxillaire interne et la veine 
dentaire inférieure qui se jettent dans la veine 
jugulaire externe, et par la veine faciale et la 
veine linguale qui se jettent dans la veine jugu¬ 
laire interne (tronc thyrolinguopharyngofacial). 


VIL INNERVATION 

DE LA CAVITÉ BUCCALE 

L’innervation de la cavité buccale est assurée 
par quatre paires de nerfs crâniens : le nerf' triju¬ 
meau (V), le nerf facial (VII), le nerf glossopha- 
ryngien (IX), le nerf grand hypoglosse (XII). 

VII.l. Innervation motrice 

Les muscles masticateurs et le muscle mylo¬ 
hyoïdien sont innervés par les branches du nerf 
maxillaire inférieur (V3) : branches du tronc 
antérieur pour les muscles masticateurs, nerf 
dentaire inférieur pour le muscle mylohyoï¬ 
dien. 

Les muscles de la langue sont innervés par le 
nerf grand hypoglosse (XII). 

VIL2. Innervation sensitive 

Elle dépend des branches terminales du nerf 
trijumeau. 

VIL3. Contrôle de la sécrétion 
salivaire 

Le centre sécrétoire des glandes sous-maxillaires 
et sublinguales est situé dans la protubérance au 




niveau du plancher du quatrième ventricule 
(noyau salivaire supérieur). De là, les fibres 
secrétoires empruntent successivement le trajet 
du nerf intermediaire de Wrisberg (VU bis), de 
la corde du tympan et du nerf lingual. 

Le centre sécrétoire de la parotide est situé 
dans le plancher protubéranliel (noyau sali¬ 
vaire inférieur). Les fibres sécrétoires suivent 


le trajet du nerf glossopharyngien pour gagner 
le ganglion d’Andersh. De là, ces fibres 
empruntent le trajet du nerf de Jacobson puis 
du petit nerf pélreux profond pour atteindre le 
ganglion optique (ganglion d’Arnold) avant de 
parvenir au nerf auriculotemporal (branche du 
nerf maxillaire inférieur) qui n’est qu’en appa¬ 
rence le nerf sécrétoire de la parotide. 
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Chapitre 2 

HISTOLOGIE 



A. de Muret, M.-Ch. Machet 


I. LA CAVITÉ BUCCALE 


La cavité buccale est entièrement tapissée par 
une muqueuse reposant sur les plans conjonc¬ 
tifs musculaires et osseux. La muqueuse est 
constituée par un épithélium de revêtement 
reposant sur le chorion. 


Il est constitué par un tissu conjonctif fibro- 
élasiique présentant des aspects variés selon les 
territoires. Il est lâche, richement vascularisé 
dans sa partie superficielle ou papillaire. Son 


Fig. 2.1 Muqueuse linguale : épithéliunn malpighien, 
papillomalcux reposanl sur un chorion riche en capillaires 
(HESx 100). 


Il est pavimenteux, pluristratifié, non kérati- 
nisé. 11 comporte une assise cellulaire basale, 
un corps muqueux de Malpighi et une couche 
superficielle dont les cellules desquament dans 
la cavité (fig. 2.1). 


Cet épithélium renferme aussi des mélanocytes 
et des cellules dendritiques de Langerhans. 


Le chorion 


L’épithélium 


10 


abondance est responsable du relief de la 
muqueuse. Il renferme des glandes salivaires 
accessoires, mixtes (séromuqueuses) ou mu¬ 
queuses, et des terminaisons nerveuses. 

1.3. Les particularités régionales 

1.3.1. Les lèvres 

Ces sont des replis musculomembraneux, orga¬ 
nisés autour du muscle orbiculaire des lèvres et 
autres muscles peauciers. La face externe est 
recouverte d’un épiderme avec des annexes 
pilosébacées et sudorales. Le bord libre (ou bord 
rouge) est tapissé par un épithélium finement 
kératinisc, reposant sur un chorion très riche¬ 
ment vascularisé. La face interne est revêtue par 
la muqueuse buccale dont le chorion renferme 
des glandes salivaires accessoires mixtes. 

1.3.2. Les joues 

Elles sont tapis,sées par un épithélium malpi¬ 
ghien non kéralinisé. Le chorion est abondant, 
riche en fibres élastiques ; il est doublé d’un 
tissu adipeux. 

1.3.3. Les gencives 

Elles sont revêtues par la muqueuse buccale, 

reposant directement sur le périoste des os 
maxillaire et mandibulaire. L’épithélium mal¬ 
pighien gingival est épais, comportant une fine 
couche cornée, 

1.3.4. Le palais 

II se divise en 2 parties : 

- la partie antérieure (ou palais dur) recouvert 
d’un épithélium pavimenteux pluristratifié non 
keratinisé ; le chorion renferme de nombreuses 
glandes salivaires muqueuses ; 

- le palais mou tapissé par un épithélium res¬ 
piratoire cylindrique cilié ; le chorion renferme 
de nombreuses petites glandes salivaires de 
type mixte. 


1.3.5. Le plancher 

II comporte un tissu conjonctif sous-muqueux 
renfermant les glandes salivaires sublinguales. 


II. LA LANGUE 

ILl. Histologie de la langue 

La langue triangulaire et aplatie est constituée 
d’une partie mobile (le corps) et d’une base atta¬ 
chée au plancher buccal. Sur la face dorsale se 
dessine un sillon en forme de V : le V lingual 
dont la pointe est dirigée en arrière. Les muscles 
linguaux sont des muscles striés, comportant des 
fibres intrinsèques (limitées à la langue) et 
extrinsèques (insérées sur le maxillaire inférieur 
et l’os hyoïde). Ce muscle est composé de fais¬ 
ceaux perpendiculaires les uns aux autres. 

Entre ces faisceaux musculaires existent des 
glandes salivaires accessoires ; 

- glandes muqueuses à la base de la langue 
dont les canaux excréteurs s’ouvrent en arrière 
du V lingual ; 

- glandes séreuses (glandes de Von Ebner) 
situées dans le corps. Leurs canaux s’ouvrent 
au niveau du V lingual ; 

- glandes mixtes séromuqueuses situées à la 
pointe. 

Dans sa partie postérieure, la surface de la 
langue est irrégulière du fait de la présence de 
nodules lymphoïdes (amygdales linguales), 
réalisant des cryptes. 


11.2. Les papilles 

On distingue trois types de papilles ; 

II.2.1. Les papilles filiformes 

Hiles sont les plus nombreuses, de couleur 
blanchâtre et mesurent 0,3 à 3 mm de diamètre. 
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Ce sont des élevures cylindriques ou coniques 
réparties de façon homogène et linéaire sur la 
face dorsale de la langue. Elles sont constituées 
par un axe fibroconjonctif recouvert d’un epi¬ 
thelium malpighien kéralinisé, desquamant 
régulièrement. 

n.2.2. Les papilles caliciformes, 
ou circumvallées 

Elles sont peu nombreuses (environ une 
dizaine). Elles siègent au niveau du V lingual. 
Leur disposition est linéaire. Elles mesurent de 
I à 2 mm de haut. Elles sont délimitées par un 
sillon profond circulaire, le « vallum » où dé¬ 
bouchent les canaux excréteurs des glandes 
salivaires de Von Ebner. Sur les parois latérales 
de ce sillon, Tépithélium malpighien renferme 
les bourgeons du goût. 

IL2.3. Les papilles fongiformes 

Elles sont peu nombreuses, disposées entre les 
papilles filiformes en avant du V lingual et le 
long des bords de la langue. Leur taille varie de 
0,7 à 1 mm. Elles sont ovoïdes, de couleur 
rouge vif en raison de Tabondance des vais¬ 
seaux sanguins dans le chorion recouvert d’un 
épithélium malpighien non kératinisé peu 
épais. 

Les bourgeons du goût sont les organes essen¬ 
tiels de la gustation. Ils sont localisés dans 
répithélium des papilles caliciformes et fongi¬ 
formes de la langue mais aussi dans l’épithé¬ 
lium du palais et de l’épiglotte. Ce sont des 
structures lamellaires, invaginées dans l’épi¬ 
thélium malpighien, en forme de « tonneaux » 
communiquant avec l’extérieur par le pore gus¬ 
tatif externe cl avec le tissu conjonctif et les 
terminaisons nerveuses par le pore gustatif 
interne. Ces bourgeons sont en rapport avec les 
terminaisons nerveuses des différents nerfs 
sensitifs de la cavité buccale. 


IlL LES DENTS 

IIl.l. Structure 

de l’appareil dentaire 

Les dents sont des phanères (implantées côte à 
côte sur les arcades dentaires). Leur nombre 
varie au cours du temps (deux générations den¬ 
taires se succèdent). Chaque dent a une forme 
particulière liée à scs fonctions spécifiques, 
mais possède une même structure histolo¬ 
gique. 

La dent est un organe divisé en deux régions 
principales : la couronne et la racine réunies au 
niveau du collet. La racine est logée dans l’al¬ 
véole des maxillaires par l’intermédiaire du 
péridonte (lame collagène et élastique formant 
le ligament alvéolodentairc). La dent est creusée 
par la cavité pulpaire qui s’étend de la couronne 
à l’extrémité de la racine, ou apex, et s’ouvre 
par un orifice situé au sommet de la racine. Les 
vais.seaux et nerfs dentaires pénètrent la pulpe à 
partir de l’apex radiculaire. La pulpe est consti¬ 
tuée par un tissu conjonctif richement vascula¬ 
risé et innervé, contenant des éléments cellu¬ 
laires (lymphocytes, macrophages). Le ligament 
annulaire maintient la dent dans les alvéoles. 

L’ivoire (ou dentine) est une substance fonda¬ 
mentale blanc jaunâtre calcifiée, plus dure que 
l’os et de même composition chimique 
(27 p. 100 de substance organique). Elle forme 
la masse de la dent entourant la cavité pulpaire. 
Elle est élaborée par les odontoblastes. 

L’ivoire est constitué d’un réseau de gros et 
fins canalicules, perpendiculaires et obliques à 
la surface, occupés par les prolongements des 
odontoblastes. Il est sensible au toucher et à la 
température. Sa formation est cyclique et irré¬ 
gulière : chez l’adulte, les lignes de « contours 
d’Owen » réalisent les anneaux. 
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L’émail recouvre la domine de la couronne. 
C’est la substance calcifiée (97 p. 100 de sels 
de calcium) la plus dure de l’organisme. 

Sa structure réalise des prismes hexagonaux 
perpendiculaires à la surface de la dent. Ces 
prismes sont élaborés par des adamantoblasles 
qui disparaissent lors de l’éruption dentaire. 
L’émail ne peut pas se renouveler. 

Le cément recouvre l’ivoire de la racine. Sa 
structure se rapproche de celle de l'os mais en 
diffère par une organisation non lamellaire. 11 
joue un rôle d’amarre entre le ligament alvéo- 
lodcntaire et la dent. 

Le ligament annulaire, ou alvéolodcnlaire, 
occupe l’espace entre le cément radiculaire et 
l’os alvéolaire. C’est un ligament court résis¬ 
tant, amarrant fortement la dent à la mâchoire. 

Le ligament suspenseur est composé de fibres 
collagènes à disposition horizontale et longitu¬ 
dinale, pénétrant l’os et le cément. 


III.2. Vascularisation - Innervation 

La vascularisation de la dent se fait par 
l'ailère dentaire qui pénètre la pulpe et réalise 
un réseau de capillaires fenestrés (nombreux 
dans les zones périphériques). 

LMnnervation sensitive est assurée par des 
fibres myélinisées et amyélinisées qui gagnent 
la partie périphérique de la pulpe et forment un 
plexus périüdontoblastique. 


IV LES GLANDES SALIVAIRES 
IV.l. Types histologiques 

Les glandes salivaires sont des glandes exo¬ 
crines qui élaborent et déversent la salive. 

Les glandes accessoires, dites glandes intrin¬ 
sèques ou intramurales, sont des glandes non 


encapsulées dispersées dans le chorion de la 
cavité buccale (lèvres, langue, joue et voile du 
palais). Elles sont de petite taille et sécrètent de 
façon continue la salive. 

Les glandes principales, dites extrinsèques 
(glandes parotides, .sous-maxillaires et sublin¬ 
guales), sont volumineuses et forment de véri¬ 
tables organes anatomiques d’architecture 
lobulée. Leurs canaux excréteurs déversent la 
salive en grande quantité et de façon disconti¬ 
nue en réponse à une activité parasympathique 
produite par des stimuli physiques et chi¬ 
miques. 


IV.2. Structure 

Les glandes salivaires sont des glandes aci¬ 
neuses ou tubulo-acineuses, entourées par une 
capsule fibroconjonctive de laquelle partent 
des travées délimitant des lobes et des lobules. 
Elles sont constituées d’unités sécrétoires (les 
acini) et excrétoires (canaux). 

IV.2.L Les acini 

Selon la nature des substances élaborées on 
distingue les glandes séreuses, muqueuses, et 
mixtes (ou séromuqueuses) avec prédominance 
séreuse ou muqueuse. Un acini est composé de 
cellules cylindriques et de cellules myoépithé- 
liales. 

Les cellules cylindriques comportent : 

- les cellules muqueuses, pyramidales au 
cytoplasme large et triangulaire à base dirigée 
vers la membrane basale ; le cytoplasme est 
riche en mucus (grains de zymogène) ; 

- les cellules séreuses de plus petite taille, au 
noyau rond en position basale. 

Les cellules myoépithéliales entourent les acini 
et les canaux excréteurs. Leur morphologie 
varie selon leur topographie. Dans les zones 
sécrétoires (acini) elles sont fusiformes et leur 
aspect rappelle les fibres musculaires ; elles 
présentent des prolongements riches en fila- 
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ments contractiles assurant la sécrétion de la 
salive. Dans les zones excrétrices elles sont 
petites, basaloïdes. Ces cellules jouent aussi le 
rôle d'échange entre le stroma et les cellules 
épithéliales. 

Les acini séreux sont sphériques. Ils se déver¬ 
sent par leur canal étroit à l’extrémité d’un petit 
canal excréteur. La lumière centrale est étroite, 
bordée par une assise de cellules pyramidales. 
Ces cellules sécrétantes sont doublées à l’exté¬ 
rieur par les cellules myoépithéliales (fig. 2.2). 

Les acini muqueux sont souvent tubuloaci- 
neux de forme allongée. Ils sont composés de 
cellules pyramidales organisées autour d'une 
lumière large. 

Les acini mixtes, séromuqueux, sont composés 
de cellules mucosécrétantes dans la portion 


proche du canal excréteur, et de cellules séreuses 
distales (fig. 2.3). 

IV,2.2. Les canaux excréteurs 

Le système excréteur comporte des voies 
excrétrices intralobulaires et interlobulaires. 

Les voies excrétrices intralobulaires sont com¬ 
posées de segments excréteurs purs et de seg¬ 
ments excrélosécréleurs. Selon le calibre de la 
lumière et selon l’aspect des cellules épithé¬ 
liales de la paroi de ces canaux, on distingue le 
segment intercalaire qui fait suite aux acini 
sécréteurs bordé d’une assise de cellules 
cubiques, et le canal excrétosécréteur bordé 
d'une assise de cellules cylindriques caracté¬ 
risées par une activité métabolique enzyma¬ 
tique intense. Ces deux segments intralobu- 
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Fig. 2.3 Glande inixie séromuqueusc (glande sous-maxillaire) : acini séreux (û| ei muqueux 1—*| et canaux excréteurs 
intralobulaires I^J^l (HES x 250). 


laires se jcllcnl dans les voies excrétrices inter¬ 
lobulaires. 

Les voies excrétrices interlobulaires devien¬ 
nent les canaux collecteurs qui s'ouvrent dans 
la cavité buccale. La lumière canalaire est de 
plus en plus large, bordée d’un épithélium 
cylindrique stratifié. Au voisinage de l’ouver¬ 
ture dans la cavité buccale ces canaux présen¬ 


tent un revêtement de type malpighien reposant 
sur une lame de tissu conjonctif renfermant des 
fibres musculaires lisses. 

Les vaisseaux sanguins suivent les cloisons 
interlobulaires où ils se ramifient. Les vaisseaux 
lymphatiques sont exclusivement périlobulaires. 
Les nerfs pénètrent les glandes avec les vais¬ 
seaux pour se ramifier au plexus interlobulaire. 
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Chapitre 3 

PHYSIOLOGIE 


K. Nouri, D. Goga 


Les aspects physiologiques de la cavité buccale 
sont divers : la salivation, la déglutition, le 
goût, la mastication. 

I. PHYSIOLOGIE 

DE LA SALIVATION 

LL Les glandes salivaires 

L’appareil salivaire chez l’homme est composé 
de trois paires de glandes salivaires dites prin¬ 
cipales du fait de leur rôle fonctionnel, et de 
nombreuses glandes accessoires. 

Les premières, disposées en forme de fronde 
(le collier salivaire), sont ; les glandes paro¬ 
tides, les glandes sous-maxillaires et les 
glandes sublinguales. 

Les secondes sont disséminées de façon diffuse 
(300 à 600) dans la muqueuse des lèvres, des 
joues, du palais postérieur et de la langue (1). 


On en trouve également dans les piliers anté¬ 
rieurs, le pôle supérieur de l’amygdale et dans 
les sillons des papilles circumvallées du V lin¬ 
gual. Elles sont inexistantes au niveau des gen¬ 
cives et de la partie antérieure du palais. 

La substance qu’elles sécrètent peut être 
muqueuse (riche en mucine, claire, épaisse, vis¬ 
queuse contenant beaucoup de mucopolysac- 
charides), séreuse (fine et aqueuse, riche en 
électrolytes et en amylase ou ptyaline) ou mixte 
(avec un pourcentage variable des deux salives). 

La production salivaire varie selon le type de 
glande considérée : les glandes parotides, essen¬ 
tiellement séreuses, sécrètent la quasi-totalité de 
famylase, les glandes sous-maxillaires sont 
séromuqueuses, les glandes sublinguales sont à 
prédominance muqueuse, les glandes acces¬ 
soires sont presque toutes muqueuses. 

Le contrôle de la sécrétion salivaire est sous la 
dépendance du système nerveux autonome 
sympathique et parasympathique (fig. 3.1). 
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1 : noyau salivaire inférieur 

2 : ganglion cervical supérieur du sympathique 

3 : carotide externe 

4 : maxillaire interne 

5 : temporale superficielle 

6 : nerf auriculotemporal 

7 : ganglion otique 

8 : nerf de Jacobson 

9 : nerf petit pétreux superficiel 

Fi}>. 3J Innervation de la parotide. 


1.2. La salivation 

1.2,1. Les différents types 
de sécrétion 

La sécrétion de repos représente la moitié de la 
sécrétion totale, soit 300 rnl/24 h environ, et 
provient pour les trois quarts des glandes sous- 
maxillaires. 

La sécrétion psychique est connue depuis les 
expériences de Pavlov sur les réflexes condition¬ 
nés. I.a vue des aliments, la pensée peuvent la 
déclencher. Elle est d’un très faible débit, mais 
paradoxalement la sensation d’humidification 
buccale qu’elle entraîne est très forte (1). 


La sécrétion réflexe obéit à des stimuli rhino- 
slomatognatiques : la présence d’aliments dans 
la cavité buccale qui est le plus puissant, mais 
aussi le goût, l’odeur, les mouvements mastica¬ 
toires (écrasement-trituration) et la stimulation 
mécanique de la muqueuse buccale. 

1.2.2. Régulation 

de la sécrétion salivaire 

La sécrétion salivaire peut être inhibée par le 
stress, l’exercice musculaire, alors que les sen¬ 
sations tactiles ou nociceptives et la déglutition 
la provoquent. L’acide citrique, puissant stimu¬ 
lus, est utilisé dans certains examens pour pro¬ 
voquer l’écoulement salivaire. 

Les cellules sécrétoires obéissent à deux types 
d’infiux : 

- parasympathique (à cITel sécrétoire et vaso¬ 
dilatateur) responsable d’une salive muqueuse ; 

- sympathique (à effet trophique et vasocon- 
striclil), responsable d'une salive séreuse. 

La salive sécrétée dans l’acinus est ensuite 
modifiée dans sa composition en électrolytes et 
en eau au niveau des canaux excréteurs où se 
produisent les phénomènes d’absorption et de 
sécrétion. Cette sécrétion acineuse est isoto¬ 
nique au plasma et peut, en fonction de son 
débit et de l’influence de la double innervation, 
devenir hypotonique (2). 

1.2.3. Le processus sécrétoire 

La sécrétion du flux salivaire implique plu¬ 
sieurs paramètres : la pression différentielle 
intercanalaire, la pression artérielle salivaire 
(3), la contraction des cellules myoépithéliales, 
la double stimulation nerveuse (2), rinflucnce 
de la kallicrcine et de ses dérivés. 

On distingue la sécrétion de l'eau et des élec¬ 
trolytes d’une part, et celle des substances 
organiques (amylase et glycoprotéines) d’autre 
part. On a mis en évidence chez le rat (4) 
l’existence de deux modèles sécrétoires en ce 
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qui concerne la sécrétion de l’amylase : un 
modèle sécrétoire faisant intervenir les bêtaré- 
cepteurs adrénergiques par la voie du calcium 
et de TAMP cyclique, et un autre faisant inter¬ 
venir les récepteurs muscariniques et les récep¬ 
teurs alpha-adrénergiques par la voie du GMP 
cyclique ou de Pinteraction récepteurs-pompes 
ioniques. La sécrétion de l’eau est une sécrétion 
active obéissant à des mouvements ioniques. 


1.3. Composition de la salive 

La salive est essentiellement composée d’eau 
(99 p. 100) et de constituants organiques et 
inorganiques. Cette composition varie avec le 
débit salivaire, d’un individu à un autre, avec 
les méthodes de dosage, l’heure du prélève¬ 
ment, le type de stimulation. 

1.3, L Constituants organiques 

a) Les protéines 

• L’amylase : essentiellement d’origine paro¬ 
tidienne, sécrétée par les cellules séreuses, elle 
est la principale enzyme salivaire. 

• Les glycoprotéines, ou mucines : respon¬ 
sables de la viscosité salivaire et sécrétées par 
les cellules muqueuses, elles sont résistantes 
aux enzymes protéolytiques. 

• L’Ig A salivaire : plus abondant dans la 
salive parotidienne. 

• Les autres enzymes dont la plus importante 
est le lysozyme, surtout d’origine sous-maxil¬ 
laire ; son activité antibactérienne est atténuée 
par les mucines, son rôle anticarie est discuté. 
D’autres enzymes proviennent de la dégrada¬ 
tion de la flore buccale ou de la décomposition 
des tissus buccaux ; elles interviennent dans la 
cariogenèse. 

b) Les autres constituants : les constituants 
nitrés sont représentés par l’urée dont la 
concentration reste parallèle à celle du plasma. 


l’ammoniaque provenant de la transformation 
bactérienne de l’urée et des aminoacides. Il 
existe d’autres constituants organiques : le glu¬ 
cose, les citrates, les lactates, les vitamines 
hydrosolubles et les lipides, les agglutinogènes 
ABO. 

L3.2. Constituants non organiques 

a) Sodium et chlore. Leur concentration aug¬ 
mente avec le débit de façon linéaire tout en 
restant inférieure à celle du plasma. 

b) Potassium. La concentration est de l’ordre 
de quatre fois celle du plasma. 

c) Calcium et phosphore. Le premier est plus 
abondant dans la salive sous-maxillaire, le 
second dans la salive parotidienne. 

d) Fluor. Très abondant dans la plaque den¬ 
taire, il est d’origine salivaire ( 1 ). 

e) Thiocyanates et iodides. La concentration 
de thiocyanates est plus élevée chez les 
fumeurs. 

f) Bicarbonates. Leur concentration varie en 
fonction de la stimulation. Ils inlerviennenl 
dans le pouvoir tampon salivaire, 

g) Gaz dissous dans la salive. Azote, oxy¬ 
gène et gaz carbonique. 

b) pH et pouvoir tampon. Le pH salivaire 
moyen est au repos de 5,97 (5,73 - 6,15) ; il est 
plus élevé dans la salive sous-maxillaire (6,391 
que parotidienne (5,81). 

1.4. Rôle de la salive 

On lui distingue : un rôle digestif par l’amy¬ 
lase, un rôle de défense antibactérien et anti- 
cariogène grâce à la supersaturation calcique, 
aux Ig A, aux thiocyanates, et au lysozyme, un 
rôle d’émonction de produits endogènes (urée, 
acide urique), et exogènes toxiques (Pb, Hg. 
Ag) ou médicamenteux (digitaliques), enfin un 
rôle mécanique dans l’élocution. 
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1.5. Propriétés physiques 
de la salive 

Le Ilux salivaire est minimal pendant le som¬ 
meil. Il peut atteindre 4 à 8,6 ml/min en stimula¬ 
tion maximale avec une moyenne hors stimula¬ 
tion de 0,40 ml/min, réalisant un flux journalier 
moyen de 620 ml. 


II. PHYSIOLOGIE 

DE LA DÉGLUTITION 

II.l. Définition 

La déglutition se distingue par une succession 
de mouvements regroupés en trois grandes 
étapes (temps labiobuccal, temps pharyngien, 
temps œsophagien) chargés d’amener le bol 
alimentaire depuis la cavité buccale où il subit 
le premier temps de la digestion jusqu’à Testo- 
imc(fig. 3.2). 


II.2. Le temps labiobuccal 

C’est un temps important dans le déroulement 
de la déglutition : on a dit que Tappétit. la satis¬ 
faction corticale de manger, le sentiment de 
satiété étaient liés à ce premier temps. 


II.3. Le temps buccal 

Cette phase constitue une praxie volontaire, 
susceptible d’être acquise et perfectionnée par 
l'apprentissage. On distingue les étapes de pré¬ 
hension, de mastication, d’insalivation et de 
rassemblement du bol alimentaire, de celle de 
son transport vers le pharynx. 

La bouche, le pharynx et le larynx participent 
au transport simultanément. C'est la pression 
de la langue contre le palais dur, le voile, puis 



Fig. 3.2 Les différentes étapes de la déglutition normale 
de Padulte. 


la paroi pharyngée postérieure qui propulse le 
bol alimentaire dans le pharynx, en même temps 
que se ferme le rhinopharynx par contraction 
vélique et que se produit l’élévation du pharyn- 
golarynx par l’action conjuguée des élévateurs 
extrinsèques et intrinsèques ainsi que la ferme¬ 
ture laryngée. 

Ce temps dure 0,5 seconde et se termine par le 
retour du voile en position respiratoire. Le 
muscle mylothyroïdien y joue un rôle majeur. 

IL4. Le temps pharyngé 

Dès que le bol alimentaire a franchi l’isthme du 
gosier, la déglutition devient un acte réflexe et 
involontaire. Une triple biomécanique concourt 
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à la progression du bol dans le pharynx en assu¬ 
rant la protection de la voie respiratoire : 

- contraction progressive de type péristaltique 
des muscles de la paroi postérieure du pharynx ; 

- expansion de la lumière pharyngée, réalisée 
à son pôle supérieur par la contraction des 
muscles géniohyoïdiens et à son pôle inférieur 
par l’élévation pharyngolaryngée ; 

- double occlusion rhinopharyngée en haut et 
laryngée en bas excluant ainsi la voie respira¬ 
toire. 

11.5. Le temps œsophagien 

La déglutition œsophagienne est assurée par le 
triple mécanisme de la contraction péristal¬ 
tique, de la pesanteur et de la négativalion de la 
pression intrathoracique. 

11.6. Le contrôle nerveux 
de la déglutition 

La déglutition résulte de contractions muscu¬ 
laires (muscles de la face et des lèvres, muscu¬ 
lature orolinguale, cervicale et pharyngolaryn¬ 
gée, et cardia) et obéit à une racine nerveuse, 
véritable centre de commande. 


II.7. L’évolution de la déglutition 

Pendant la vie fœtale, l'enfant déglutit le 
liquide amniotique dès le 4® mois et suce son 
pouce dès la 18^ semaine. 

Chez le nouveau-né, la déglutition et la succion 
bien que distinctes sont physiologiquement 
impossibles à disjoindre (5). La succion débute 
à la naissance, devient intense à 1 an et dispa¬ 
raît à 3-4 ans. 

Chez le nourrisson, la déglutition est différente 
selon qu’il s’agit d’une alimentation au sein, au 
biberon, ou à la petite cuillère. Trois théories 
expliquent le passage du lait du sein dans la 


cavité buccale : théorie de la succion faisant 
intervenir la pompe orolabiale, théorie de la 
pression alternative faisant intervenir langue et 
maxillaires, théorie du réflexe de jaillissement 
par excitation du mamelon. Dans l’alimenta¬ 
tion au biberon, le début de la déglutition est 
assuré par les gencives qui compriment la 
tétine et la pointe de la langue qui vidange le 
bulbe de la tétine. L’alimentation à la petite 
cuillère commence entre 4 et 6 mois ; elle fait 
appel aux lèvres alors que l’enfant conserve 
l’habitude de sucer. 

Avec l’éruption dentaire, de nouvelles sensibi¬ 
lités proprioceptives vont apparaître. L’enfanl 
va progressivement abandonner ses anciens 
métacircuits rhinencéphaliques pour en créer 
de nouveaux au niveau de son mésencéphalc. 
La déglutition infantile ne subsiste alors que 
pour les boissons et encore de façon partielle, 
puisqu’il n’existe plus de contractions conco¬ 
mitantes des joues et des lèvres. La déglutition 
secondaire apparaît vers 1-2 ans et coïncide 
avec les premières tentatives articulatoircs. 

La déglutition chez l’adulte a déjà été décrite. 
Lorsque des praxies anormales se constituent, 
elles sont le plus souvent témoins d’une persis¬ 
tance de la déglutition du nourrisson chez les 
enfants. De même le suçage du pouce ou des 
doigts coïncident avec la persistance de praxies 
infantiles de déglutition (fig. 3.3). 


III. LE GOUT 

Le goût est une sensation complexe qui naît à 
la fois d’une stimulation gustative provenant 
de la fraction rapide de l’aliment, d’une stimu¬ 
lation odorante à partir de la fraction volatile de 
la nourriture, et de stimulations tactiles liées à 
la texture, la consistance, la dimension, la 
forme, la température de la substance ingérée. 

Grâce au goût, un sujet peut contrôler son 
régime alimentaire en fonction de ses besoins : 
des expériences sur animaux ont en effet mon¬ 
tré qu’après surrénalectomie, l’animal choisit 
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Fig. 3.3 Déglutition pathologique. 


une solution aqueuse salée, de même qu’en cas 
d’hypoglycémie, l’animal préfère la solution 
sucrée, enfin en cas de parathyroïdectomie, la 
préférence de l’animal va à la solution conte¬ 
nant du chlorure de calcium. 


III. 1. Le sens gustatif 

Le sens gustatif est lié à l’existence d’organes 
récepteurs spécialisés, les bourgeons du goût, 
situés chez l’homme dans la muqueuse de la 
cavité buccopharyngée. Ceux-ci sont élcctive- 
tncnl stimulés par des substances chimiques 
hydrosülubles amenées à leur contact. En 
dehors de l’aire linguale, ces bourgeons du 
goût sont retrouvés au niveau du voile, de la 
face laryngée, de l'épiglotte, de la paroi posté¬ 
rolatérale du pharynx et de l’hypopharynx, ce 
qui fait du pharynx un second intervenant dans 
la gustation. 

Les stimuli chimiques provoquent chez 
l'homme des saveurs, qui sont toutes données 
par mélange de quatre saveurs fondamentales : 
acide, salé, sucré, amer, dont la perception sur 
la langue peut être faite de façon topogra¬ 
phique, avec précision. 


Les récepteurs sensoriels appartiennent à la 
classe des chémorécepteurs, regroupant ceux 
de l’olfaction et ceux de la sensibilité. De ces 
trois types de récepteurs chimiques, les récep¬ 
teurs de l’odorat sont de beaucoup les plus sen¬ 
sibles. Beaucoup de stimuli agi.ssent à la fois 
sur les trois types de récepteurs, donnant ainsi 
des sensations olfactives, gustatives et tactiles 
intimement liées, que l’on peut regrouper sous 
le terme de « flaveur ». Certains bourgeons du 
goût ne réagissent qu’au sucré ou à l’aigre, 
d’autres réagissent à deux ou trois saveurs sans 
que l’on puisse reconnaître une différence mor¬ 
phologique. 


III.2. Exploration 

Il est rare qu’un sujet qui présente un déficit 
gustatif acquis s’en aperçoive ; il est en effet 
exceptionnel que ce déficit gustatif soit total, 
puisque trois paires de nerfs crâniens sont 
impliquées dans la gustation : le VII, le IX, et 
le XI. La presque totalité des malades qui 
consultent pour un trouble gustatif présentent 
en fait un trouble olfactif. 

La recherche des troubles gustatifs s’intégre 
dans le cadre d’un bilan neurologique. Un cer¬ 
tain nombre de méthodes ont précédé les tech¬ 
niques de mesures modernes que l’on appelle 
éleclrogustométrie. Elles sont du domaine de la 
recherche. Les potentiels évoqués électrogusta¬ 
tifs sont l’examen le plus objectif du goût. La 
zone la plus sensible est la pointe de la langue 
puis ses bords latéraux. 


IV. LA MASTICATION 

Etape initiale de la digestion précédant la déglu¬ 
tition, la mastication est un acte conjuguant 
simultanément une action mécanique (qui est 
celle de broyer les aliments) et une action chi¬ 
mique (qui est celle de leur insalivation) abou¬ 
tissant ainsi â la formation du bol alimentaire. 


21 



IV.l. Les cycles masticatoires 

Les cycles masticatoires, phénomènes dyna¬ 
miques intriqués et coordonnés, font intervenir 
des structures ostéomusculaires (l’articulation 
dento-temporo-maxillo-mandibulaire, l’appa¬ 
reil musculo-ligamento-aponévrotique), ner¬ 
veuses (un générateur central sous-cortical) et 
annexielles animées des mouvements ryth¬ 
miques et répétitifs. 

Cette biomécanique comporte trois temps suc¬ 
cessifs ; incision, écrasement, trituration des 
aliments, chaque temps faisant intervenir un 
groupe dentaire approprié. 

La réduction du bol alimentaire est assurée par 
des mouvements rythmiques complexes de la 
mandibule. A côté des mouvements élémen¬ 
taires de fermeture-ouverture existent des 
déplacements antéropostérieurs (propulsion, 
rétropulsion) ainsi que des déplacements de 
latéralité (diduction) (6, 7). 

Ces cycles masticatoires assez constants chez 
un même individu peuvent être modifiés en 
durée, en vitesse ou en trajet par un trouble 
occlusal (6). La durée moyenne d’un cycle 
(comprise entre 0,59 et 1,21 s) varie selon les 
sujets, le type du cycle et Taliment mastiqué. 
Les forces masticatoires quant à elles sont très 
variables, 2 à 7,2 kg avec un maximum de 
14 kg (7, 8). 

IV.2. Physiologie musculaire 

Les mouvements masticatoires sont réalisés 
grâce à l’activité coordonnée du système liga- 
mento-aponévrotique disposé à la manière d’un 


hamac (9) et recevant l’information motrice 
des noyaux moteurs du V, VII et du XII. 

IV.3. Neurogenèse 

de la mastication 

Depuis les travaux de Sherrington, l’activité 
réflexe a longtemps été considérée comme 
base du mécanisme de mastication (la pression 
exercée par l’aliment sur les récepteurs péri¬ 
phériques de la gencive, du palais et du paro- 
donte provoque un réflexe d’ouverture qui en 
raison de l’étirement des muscles élévateurs, 
est immédiatement suivi d’un réflexe de ferme¬ 
ture). Depuis, on a démontré que le rythme 
masticatoire ne peut être entretenu par des 
réflexes et on admet l’existence d’un généra¬ 
teur central dont la localisation demeure hypo¬ 
thétique. Le cortex est impliqué au niveau des 
trois fonctions essentielles : déclenchement des 
mouvements volontaires, contrôle des mouve¬ 
ments volontaires de haute précision, censure 
des mouvements automatiques (10). 

Ainsi les mouvements masticatoires apparais¬ 
sent comme des actes le plus .souvent volon¬ 
taires qui, exécutés de mieux en mieux, devien¬ 
nent automatiques, sans pour autant se ramener 
à de simples réflexes. 

Cette fonction masticatrice peut être perturbée 
par des causes dentaires (malocclusion, pro¬ 
thèses, dents pathologiques...), musculaires et 
nerveuses (pouvant entraîner des spasmes mus¬ 
culaires, des mouvements masticatoires spon¬ 
tanés ou coordonnés à type de bruxisme) ou 
plus fréquemment des dysfonctionnements de 
l’appareil mandicateur. 
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Chapitre 4 

EXAMEN DE LA CAVITÉ BUCCALE 


B. Hüttenberger, L. Ben Slama 


L'examen de la bouche et des dents est basé sur 
rinspection, la palpation et la percussion. Les 
examens complémentaires les plus souvent uti¬ 
lises sont la radiographie panoramique dentaire 
et quelques examens de laboratoire. 


1. CLINIQUE 

L’examen clinique comporte deux temps suc¬ 
cessifs : l’examen exobuccal (plus souvent 
cervicofacial que facial pur) et l’examen endo- 
buccal. 


I.l. L’examen cervicofacial 

Cet examen porte sur chaque région et sur 
chaque structure. On explore ainsi la totalité du 
revêtement cutané sans omettre le cuir chevelu, 
les fonctions neurologiques (motricité, sensibi¬ 
lité), les structures osseuses sous-jacentes, et 
les orifices naturels (narines, conduits auditifs 
externes). La palpation des différentes aires 
ganglionnaires cervicales est un temps essen¬ 
tiel de l'examen. 


1.2. L’examen 

de la cavité buccale 


1.2.1. Matériel 


L'examen de la cavité buccale nécessite un bon 
éclairage, au mieux avec un miroir frontal, si 
Ton ne dispose pas du scialytique d'un fauteuil 
dentaire. L’examen endobuccal est réalisé à 
doigts protégés soit par une paire de gants, soit 
par des doigtiers, stériles et à usage unique. 


Cet examen nécessite quelques instruments : 

- un miroir plan à manche, dit « miroir de 
bouche » qui peut être initialement humidifié 
de la salive du patient, afin qu’il ne soit pas 
embué. Ce miroir permet d’écarter les lèvres, 
les commissures labiales et la langue de façon 
atraumatique, et de visualiser les endroits diffi¬ 
cilement accessibles à la vision directe de 
l’examinateur ; 

- un abaisse-langue soit en bois, soit en plas¬ 
tique moins traumatisant ; 

- des pinces coudées, « précelles », permettent 
la préhension de coton ou de compresse, afin 
d'essuyer les surfaces dentaires ou muqueuses 
pour leur examen à sec, et de pratiquer le test 
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diagnostique « de la pince » dans l’examen des 
gingivites érosives ; 

- une « sonde », instrument pointu servant à 
explorer l’email dentaire pour le dépistage des 
caries. 


1,2.2. Muqueuse 

et fîbromuqueuse 


Très méthodique, l’inspection examine chaque 
région de la cavité buccale, de l’extérieur vers 
rintérieur, même si une lésion apparaît au pre¬ 
mier coup d'œil. 


Il est nécessaire d’écarter les lèvres vers l’exté¬ 
rieur, afin de visualiser parfaitement les culs-de- 
sac vestibulaires, la bouche étant en position 
demi-ouverte. De même les commissures la¬ 
biales doivent être déplissées, certaines lésions 
siégeant préférentiellement en rétro-commissu- 
ral. L'examen des commissures intermaxillaires 
est bimanuel, aidé du miroir et de l’abaisse- 
langue. L’examen de la muqueuse palatine et 
des faces palatines des dents est facilité par 
l'emploi du miroir de bouche. La palpation, en 
particulier celle des joues, des lèvres ou du plan¬ 
cher buccal peut être exécutée de façon combi¬ 
née avec une main exobuccale. On tennine par 
l'examen du voile du palais, des amygdales et 
de la paroi postérieure du pharynx. 


1.2.3. La langue 


1.2.4. Les glandes salivaires 


Deux régions sont particulières, les régions 
parotidienne et sous-maxillaire bilatérales, où 
.se situent les glandes salivaires principales. 


Il faut examiner les orifices des canaux excré¬ 
teurs de ces glandes, en surveillant par voie 
endobuccale la quantité cl la qualité de la salive 
émise par l’ostium du canal de Sténon cl du 
canal de Warlhon. Cet examen combine les pal¬ 
pations exo et endobuccales. L’oslium du canal 


de Sténon de la glande parotide se situe à la 
face muqueuse de la Joue, en regard de la pre¬ 
mière molaire supérieure. L’ostium du canal de 
Warlhon de la glande sous-maxillaire se situe à 
la base du frein de la langue au niveau du plan¬ 
cher buccal antérieur, en arrière des incisives 
inférieures. Il convient de pratiquer cet examen 
avant de palper de façon trop prolongée les 
régions parotidiennes et sous-maxillaircs. ce 
qui risque de vider les glandes salivaires cl de 


faire conclure à loi1 à l’absence de salive. 


L’examen clinique peut mettre en évidence des 
signes objectifs évocateurs d’hypo ou d'asialie : 
perièches des commissures labiales, bouclie 
sèche au toucher digital, muqueuses rouges ver¬ 
nissées, collant aux instruments d’examen. Les 
sensations de soif ou de sécheresse buccale ne 
sont pas toujours bien distinguées par les 
patients, et c’est l’interrogatoire qui permettra 
d’éliminer les polydipsics (tabagisme, respira¬ 
teur buccal, éthylisme, diabète...). 


Certains aspects de la surface de la langue sont 
anatomiquement non pathologiques : langue 
géographique, langue scrotale, langue noire 
villeuse, à la différence d’une langue rouge 
vernissée ou ulcérée qui doit faire rechercher 
une atteinte organique (voirchap. 17). 

Une protraction douce de la langue, dont la 
pointe est maintenue par l'intermédiaire d’une 
compresse, est utile pour examiner les régions 
postérieures de la langue et du plancher buccal 
(inspection et palpation). 


1.2.5. Les formules dentaires 

La denture est constituée par les dents en place 
sur les arcades dentaires au moment de l’exa¬ 
men par opposition à la dentition, ensemble 
théorique des organes dentaires de l'espèce 
concernée. 

La dentition permanente, ou définitive, ou 
adulte, est composée de 32 dents soit 16 par 
arcade dentaire (supérieure ou inferieure). 
Chaque demi-arcade, ou quadrant, compoite 
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8 dents, dénommées du point médian vers l’ar¬ 
rière : 2 incisives (centrale et latérale), 1 canine, 
2 prémolaires (première et deuxième), 3 mo¬ 
laires (première molaire ou molaire de 6 ans, 
deuxième molaire ou molaire de 12 ans, troi¬ 
sième molaire ou molaire de 18 ans, ou dent de 
sagesse). 


La denture lactéale, ou denture temporaire, 
varie en fonction de l’âge de l’enfant et de la 
date d’éruption. Elle est au complet à l’âge de 
5 ans, composée de 20 dents, soit 10 par arcade 
dentaire. Chaque quadrant comporte 5 dents, 
dénommées du point médian vers l’arrière : 
2 incisives (centrale et latérale), 1 canine, 
2 molaires (première et deuxième). 


La dentition s’exprime par la formule dentaire. 
La nomenclature de la Fédération dentaire 
internationale (FDI) actuellement employée est 
le seul système permettant à la fois d’écrire, de 
lire, et de prononcer la notation, l/ensemble 
des maxillaires supérieur et inférieur est divisé 
en quatre quadrants {fig.4.l}, numérotés en 


rotation horaire, sur le sujet de face ; n° 1 : 
maxillaire supérieur droit, n® 2 : maxillaire 
supérieur gauche, n° 3 : maxillaire inférieur 
gauche, n° 4 : maxillaire inférieur droit. 

Chaque dent est nommée par un nombre de 
deux chiffres : le chiffre des dizaines figure le 
quadrant où se trouve cette dent, l’unité figure 
la place de la dent à partir de la ligne médiane 
vers l’arrière, sur un quelconque des quatre 
quadrants. La dent adulte est nommée par un 
chiffre des dizaines de 1 à 4 selon le quadrant 
envisagé, et un chiffre d’unité de 1 à 8 selon sa 
place à partir de la ligne médiane (fig. 4,2), La 
dent de lait est nommée par un chiffre des 
dizaines de 5 à 8 selon le quadrant envisagé, et 
un chiffre d’unité de 1 à 5 selon sa place à par¬ 
tir de la ligne médiane (fig, 4.3). 

Ces deux dentures, lactéale et permanente, 
peuvent donc coexister sur les arcades, en 
fonction des éruptions des dents définitives. La 
dent de lait peut persister sur l’arcade en l’ab¬ 
sence de germe de dent définitive sous-jacent. 


Côté droit 


Maxillaire supérieur 







Denture normale de l'enfant 

Quadrant 1 

Quadrant 2 

I Côté gauche 



Quadrant 4 

Quadrant 3 

55-54-53-52-51 

61 -62-63-64-65 


85-84-83-82-81 


Maxillaire inférieur 

ÎMg. 4.1 Numcrotalion des quadrants maxillaires. 


71 -72-73-74-75 


4.3 Numcroiation de la denture temporaire. 


Denture normale de l’adulte 


18-17-16-15-14-13-12-11 

21 - 22 - 23 - 24 - 25 - 26 - 27 - 28 

48 - 47 - 46 - 45 - 44 - 43 - 42 - 41 

31 - 32 - 33 - 34 - 35 - 36 - 37 - 38 


Fig. 4.2 Numérotation de la denture définitive. 
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L2.6. Les structures dentaires 

La formule dentaire, les atteintes dentaires 
(caries) et du parodonte (déchaussement den¬ 
taire, culs-de-sac ptu*odontaux) seront notées 
par écrit. Une anomalie de quantité ou qualité 
dentaire, associée à d’autres anomalies orga¬ 
niques peut faire évoquer une atteinte géné¬ 
tique. En cas de « manque dentaire », T interro¬ 
gatoire recherchera la notion d’extractions 
dentaires, et la radiographie complémentaire 
fera la différence entre absence dentaire primi¬ 
tive ou inclusion intraosseuse. 

L’occlusion est rengrènemcnl des dents supé¬ 
rieures et inférieures entre elles. Une occlusion 
dcfectueu.se par malposition dentaire, ou inter¬ 
position de matériaux (amalgames, couronnes) 
peut être responsable de douleurs inlrabuccales 
ou d’atteinte des articulations temporomandi- 
bulaircs. L’emploi de papier coloré (buvard 
bleu) intercalé entre les dents supérieures et 
inférieures en position de morsure, permet de 
déceler des contacts prématurés. 

Les reconstructions dentaires sont consignées 
par écrit : 

- amalgames dentaires, dits « plombages » ; 

- prothèses conjointes (couronnes) en préci¬ 
sant si possible le matériau (nickel-chrome ou 
or); 

-prothèses adjointes mobiles, dites « den¬ 
tiers ». Celles-ci seront déposées, car elles peu¬ 
vent cacher des lésions de la muqueuse sous- 
jacente. 

1.2.7. Les articulations 

temporomandibulaires 

Le syndrome de dysfonctionnement des articu¬ 
lations temporomandibulaires (SADAM) peut 
être responsable de douleurs intrabuccales. 
L’interrogatoire retrouve alors des notions de 
craquements, ressaut ou subluxation (voire 
luxation vraie). L’origine en est .souvent une 
nialocclusion dentaire. 


patient. Les mouvements d’ouverture ou de 
fermeture de la bouche seront ainsi « palpés » 
et les éventuels craquements ressentis. 


IL EXAMENS 

COMPLÉMENTAIRES 

II.l. Les radiographies 

La radiologie proprement dentaire utilise 
essentiellement des films endobuccaux, dits 
rétroalvcolaires ou occlusaux. Ces clichés sont 
réalisés grâce à l’équipement radiologique 
associé au fauteuil dentaire, 

L’orthopaniomogramme, ou « panoramique 
dentaire », ou « panorex », est un excellent cli¬ 
ché de débrouillage. Il permet l’étude de la 
denture (nombre et qualité) cl du squelette 
os.scux. 

De nombreux clichés et incidences radiolo¬ 
giques permettent d’explorer le massif facial, 
ainsi que le scanner cl l’IRM. Ils restent du 
domaine du spécialiste maxillo-facial. 

L’exploration des glandes salivaires princi¬ 
pales peut être réalisée grâce aux sialographie, 
scintigraphie et échographie. 


II.2. Les tests salivaires simples 

La capacité sécrétrice des glandes salivaires 
peut être étudiée par la sialométric qui mesure 
le débit de salive totale ou individualisée, spon¬ 
tanément ou après stimulation. Cet examen 
n’est pas de pratique courante. Il est de réalisa¬ 
tion délicate lors d’une consultation, désa¬ 
gréable pour les patients, et ses résultats sont 
controversés. 


Un geste simple consiste à mettre les auricu¬ 
laires de rexaminateur, face pulpaire vers 
l'avant, dans les conduits auditifs externes du 


Deux tests salivaires, de réalisation facile et 


rapide, permettent d’explorer la salive lors de 
la consultation. 
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II.2.1. Le test au sucre 

II s’agit de laisser fondre sous la langue, bouche 
fermée, sans effort de mastication, un morceau 
de sucre calibré (n° 4) et d’en mesurer, à l’aide 
d’un chronomètre, le temps de délitement, 

La normale de ce test est de 102 ± 37 s. Tout 
test supérieur à 3 min, peut être considéré 
comme pathologique. Sa reproductibilité est 
excellente à jeun (variabilité 8,6 p. 100) et très 
acceptable en postprandial (variabilité 22 
p. 100). Sa sensibilité est de 64 p. 100 (pour¬ 
centage de patients ayant un syndrome sec, 
chez qui le lest est positif), et sa spécificité de 
87 p. 100 (pourcentage de syndrome sec chez 
les patients ayant un test positif) pour un temps 
de fonte supérieur à 3 min (l). 

En pratique de consultation, il suffit d’utiliser 
un demi-sucre calibré. Un temps de fonte supé¬ 
rieur à 2 min peut être considéré comme patho¬ 
logique. 

IL2.2. La mesure du pH salivaire 

Le pH salivaire moyen est de 6,7, Il s’agit du 
pH d’une salive totale, mélange des salives de 
toutes origines confondues, auxquelles s’ajou¬ 
tent les éléments de la cavité buccale (bacté¬ 
ries, cellules épithéliales desquamées). Un 
abaissement du pH du milieu buccal au-des¬ 
sous de 6 est très évocateur d’une hyposialie. 

La mesure du pH de la salive s’effectue à l’aide 
d’un papier buvard pH-mètre placé directe¬ 
ment sur la face dorsale de la langue. Sa colo¬ 
ration obtenue en quelques secondes est com¬ 
parée à la barre colorée d’étalonnage. Cette 
opération peut être également effectuée au 
niveau des orifices des canaux de Sténon et de 
Warthon, préalablement essuyés. 

II.3. La biopsie 

La biopsie est le prélèvement d’un fragment 
tissulaire lésionnel ou non, aux fins d’examen 


microscopique, dans un but essentiellement 
diagnostique. Ce geste, techniquement très 
simple, est fréquemment utilisé au niveau de la 
cavité buccale. Il est détaillé au chapitre 33. 

II.4. Les examens 

mycobactériologiques 

II.4.1. La flore mycobactériologique 

Le milieu buccal rassemble les conditions 
idéales pour la vie microbienne (humidité, tem¬ 
pérature). Sa flore bactérienne normale est 
représentée par une association de germes 
aérobies et anaérobies, associée à des levures 
(Candida), dont l’équilibre rend difficile l’im¬ 
plantation de germes exogènes. La plupart des 
espèces sont considérées comme des commen¬ 
saux non pathogènes, mais certaines sont 
« opportunistes », devenant pathogènes lors de 
conditions favorisantes. Elles peuvent entraî¬ 
ner des complications infectieuses locales, 
régionales ou générales. 

Généralement aseptique à la naissance, la 
cavité orale de l’enfant est colonisée à partir de 
la 6^ heure (2). Durant les premiers jours de la 
vie, les streptocoques constituent l’essentiel de 
la fiore bactérienne du nourrisson. A la fin de la 
première année, on observe une llore polymi- 
crobienne pratiquement au complet, à l’excep¬ 
tion des Strepîococcus mutans et sangiiis, hôtes 
habituels de la surface de l’émail. Cette flore 
est polymorphe, essentiellement anaérobie. 
Plus de 80 p. 100 des germes sont des Sirepto- 
cocciis, Pepiostrepiococcus (streptocoques 
anaérobies), Veillonellc, Ixictohacillus, Cory- 
nehacterium et Acîinoihyces (tahl. 4.1). Elle est 
inégalement répartie selon les sites : la surface 
dentaire est électivement colonisée p'dx Strepto- 
coccus sanguiSy S. mutans, S. mitis et Actino- 
myces viscosus, la langue et la muqueuse buc¬ 
cale par 5. salivarius et Veillonellc sp, le sillon 
gingival par Fusohacterium sp et bactéroïdes 
pigmentés. 
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La virulence de ces germes peut cire exacerbée 
dans certaines conditions : diminution de la 
résistance de T hôte, mauvaise hygiène bucco- 
dentaire, usage du tabac... 

IL4.2. Les prélèvements 
bactériologiques 

a) Quand le demander ? Le prélèvement 
bactériologique ne doit être guidé que par la 
présence effective d’une infection buccale 
localisée (plaie, abcès, cellulite...). Effectue en 
dehors de ces cas, la réponse bactériologique 
reste celle d’une flore polymicrobienne. 

b) Comment prélever ? Dans des conditions 
d’asepsie rigoureuse, après désinfection locale 
(Chlorhexidine, Bétadine buccale®...), le 
recueil bactériologique sera effectué par écou¬ 
villonnage ou mieux par ponction à l’aiguille 
d’une collection suppuréc, avant son incision 
ou son évacuation spontanée. 

c) Comment interpréter ? Le laboratoire 
sera prévenu de la recherche, afin d’orienter les 
ensemencements. Il est important de confron¬ 
ter le résultat de tout prélèvement aux données 
cliniques (3). 

Les Cocci Cjram+ (streptocoques) sont large¬ 
ment représentes dans la Bore commensale de 


la muqueuse buccale, et à ce titre fréquemment 
rencontrés dans les prélèvements en tant que 
souillures. La différence entre une contamina¬ 
tion accidentelle du prélèvement, et une bacté¬ 
rie impliquée dans un processus infectieux, 
repose sur la confrontation bactérioclinique. 

Dans le cas particulier de l'Actinomyces, l’in¬ 
fection cervicofaciale se développe en profon¬ 
deur, en milieu anaérobie, sous fomie d’infec¬ 
tions granulomateuses chroniques, récidivantes 
et suppuratives. La recherche de ce germe doit 
être spécifiquement précisée au laboratoire. 
Son isolement bactériologique reste très diffi¬ 
cile ; en son absence, la preuve est parfois obte¬ 
nue par l’étude histologique d’une biopsie. 

IL4.3. I ^es prélèvements 

mycologiques 

a) Quand prélever ? La présence de levures 
lors d’un prélèvement endobuccal n’est pas 
suffisante pour poser le diagnostic de candi¬ 
dose buccale, qui doit correspondre à des 
lésions cliniques évocatrices. 

Les candidoses buccales ne surviennent, en 
dehors des nouveau-nés et des nourrissons, que 
chez des sujets à risque (diabète, hémopathie) 
et/ou traités par des antibiotiques, des corti¬ 
coïdes ou des immunosuppresseurs. L’infec¬ 
tion par le VIH est devenue un des principaux 


Tableau 4.1 

Flore microbienne prédominante dans la cavité buccale 



Cocci 

Gram+ 

Cocci 

Gram- 

Bacilles 

Gram+ 

Bacilles 

Gram- 

Aérobies 

Streptococats^^ 

Stapliylococcus 

Neisseriü 

Lüctohüàlliis 

Corynehücîenum 


Anaérobies 

Peptostreptococcus 

Veilkmella 

Actinomyces 

Propionibacierium 

Bacîeroides 

Fusobacterium 

Lepîotrichiü 


a. Streptocoques groupables (B-hémolytiquesj ci streptocoques non groupables (5. mutons, S. mitis, S. milleris. S, san- 
Ituis. S. salivarius...). 


29 




ractCLirs favorisants. Certains facteurs locaux, 
tels une infection locale chronique, une xéro¬ 
stomie, un tabagisme, une mauvaise hygiène 
buccale, le port de prothèses adjointes peuvent 
être favorisants. 

b) Comment prélever? Les prélèvements 
mycologiques pour candidoses se font à jeun, 
soit par l’écouvillonnage (2 écouvillons) de la 
face interne des joues, palais, langue ou d'une 
lésion aiguë soit par recueil du liquide de rin¬ 
çage de Tensemble de la cavité buccale par de 
Peau stérile, soit par biopsie de muqueuse. Les 
prélèvements sont immédiatement portés au 
laboratoire dans des tubes stériles pour examen 
direct, mise en culture (milieu de Sabouraud) et 
identification du germe. 

c) Comment interpréter ? Létude du prélè¬ 
vement permet une réponse qualitative, le 
typage du Candida et la numération des colo¬ 
nies. L’interprétation d’un prélèvement positif 
dépend de la lésion clinique prélevée et de la 
quantification du nombre de germes. L’étiolo¬ 
gie fongique ne sera retenue que s’il y a, à 
risolement, présence d’au moins une cinquan¬ 
taine de colonies (+++) ou d’une culture en 
nappe (+-f-++). L’isolement de 1 à 10 colonies 
(+) correspond à un banal saprophytisme. 
Entre 10 et 50 colonies (++), il est conseillé de 
contrôler ces résultats par un nouveau prélève¬ 
ment (4). 


II.4.4,1.es prélèvements virologiques 

a) Quand le demander ? Les lésions vésicu- 
leuses buccales justifient, rarement, un prélève¬ 
ment virologique à la recherche d’Herpès virus 
ou de Coxsackie virus (syndrome bouche-main- 
pied). 

La localisation inlrabuccale des verrues sur¬ 
vient le plus fréquemment par contamination 
directe cutanée. L’isolement du papillomavirus 
(HPV) n’est pas de pratique courante et ne se 
fait que sur prélèvement biopsique. L’examen 
histologique standard (recherche d’effet cyto¬ 
pathogène) élimine d’autres lésions d’expres¬ 
sion papillomateuse. 

b) Comment prélever ? Le prélèvement est 
effectué au niveau des lésions récentes, vési¬ 
cule non rompue, ou très récemment rompue 
(ulcération). 

Dans des conditions d’aseptie rigoureuse, après 
désinfection locale (Chlorhexidine, Bétadinc 
buccale®...), il est effectué par écouvillonnage 
du fond de la vésicule, ou mieux par aspiration 
du liquide vésiculaire à l’aiguille, le prélève¬ 
ment étant immédiatement ensemencé sur 
milieu spécial. Ce milieu spécifique (MEM) est 
demandé préalablement au laboratoire de viro¬ 
logie, et se conserve au congélateur. 

c) Comment interpréter ? La présence 
d’Herpès virus est toujours pathogène. 
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Chapitre 5 

LÉSIONS ÉLÉMENTAIRES 


A. Callens 


I. GÉNÉRALITÉS 


La lésion élémentaire traduit au plan morpho¬ 
logique le processus lésionnel. On distingue les 
lésions élémentaires primitives, qui correspon¬ 
dent assez directement au processus lésionnel 
initial, des lésions élémentaires secondaires qui 
représentent l’évolution du processus initial. 
L’analyse de ces lésions secondaires permet de 
suspecter la nature de la lésion primitive (par 
exemple, érosion secondaire à une bulle dont le 
toit a disparu) ( I ). 


Grossièrement, la terminologie employée en 
dermatologie pour décrire les lésions cutanées 
peut être utilisée pour les lésions orales (2). 
Cependant l’aspect des lésions de la cavité 
buccale les rend plus difficiles à reconnaître ; 
ceci est en partie en rapport avec la nature du 
milieu buccal (traumatismes répétés, présence 
permanente de salive, infection secondaire). 
Ainsi il est très fréquent au niveau de la 
muqueuse orale de voir le remplacement de la 
lésion primaire facilement identifiable par une 
ulcération non spécifique. 


Au niveau de la muqueuse buccale, on a ten¬ 
dance à simplifier la description des lésions 
élémentaires et à parler (3) : 

- de lésion blanche pour toute zone de la 
muqueuse buccale plus blanche que la nor¬ 
male : elle peut être due à une pseudomem¬ 
brane, un leucœdème ou une leucokératose ; 

- de lésion rouge pour toute zone de 
muqueuse plus rouge que la muqueuse avoisi¬ 
nante, que celle-ci soit plane ou en relief, limi¬ 
tée ou diffuse. 


II. LES LESIONS 
ÉLÉMENTAIRES 
PRIMITIVES 


II.l. Les macules 

Modifications de la couleur de la muqueuse, 
elles n’ont ni relief ni infiltration. On distin¬ 
gue : 
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- Les macules érythémateuses, macules 
roses ou rouges s'effaçant à la vitropression. 
Hiles sont dues à une hyperhémie inflamma¬ 
toire du chorion. Les causes sont variées : éry- 
throplasie, stomatite, glossite, gingivite. 

- Les macules vasculaires ont une coloration 
rouge violacé. Certaines sont en rapport avec 
une dilatation vasculaire (par exemple les 
angiomes). D'autres sont en rapport avec une 
extravasation de globules rouges en dehors des 
vaisseaux ; ce sont les macules purpuriques. 

- Les macules pigmentaires correspondent à 
une accumulation de pigment, dans Tépithé- 
lium ou au niveau du chorion. 11 peut s'agir 
d'une accumulation de mélanine à Torigine de 
macule brune ou noire (par exemple pigmenta¬ 
tion ethnique, lentiginose péri-orillcielle, nae¬ 
vus pigmentaire, mélanome). Les macules peu¬ 
vent être bleutées en cas d'accumulation de 
bismuth, de mercure, d'argent ou de plomb. Des 
dépôts de fer ou d’acide homogentisique peu¬ 
vent être à l'origine de macules pigmentaires. 

- Les macules achromiques ou hypochro¬ 
miques en rapport avec une diminution ou une 
absence totale de mélanine. 

- Une infiltration est un signe retrouvé à la 
palpation. Elle doit être recherchée systémati¬ 
quement meme si la lésion est plane. Elle 
évoque en premier lieu une lésion cancéreuse. 

II.2. Les lésions papuleuses 

Ce sont des lésions saillantes et circonscrites, 
solides, ne contenant pas de liquide. 

Elles peuvent être en rapport avec une augmen¬ 
tation de la masse épithéliale, une augmenta¬ 
tion de la masse du chorion par œdème (par 
exemple œdème des lèvres ou de la langue au 
cours d'une crise urticaricnne, stomatite catar¬ 
rhale), par un infiltrât cellulaire (par exemple 
dans la sarcoïdose), par surcharge métabolique 
(par exemple dans i’amylose). 

Parfois les papules sont choriocpithéliales 
comme dans le lichen plan. Cependant contrai¬ 
rement aux lésions cutanées, le lichen plan 
buccal est très rarement papuleux. 


II.3. Les nodules 

Ce sont des élevures rondes et saillantes d’un 
diamètre supérieur à 1 cm correspondant à une 
infiltration cellulaire profonde du chorion par 
une prolifération cellulaire (par exemple carci¬ 
nome). 


11.4. Les végétations 

Ce sont des excroissances papillomateuses réa¬ 
lisant une élevure circonscrite (par exemple 
papillomes viraux). 

11.5. Les kératoses 

Il s’agit de lésions en relief par rapport à la 
muqueuse voisine. Dans la cavité buccale, ces 
lésions peuvent être opalines ou blanc bleuté 
lorsqu'elles sont fines (on parle alors de leuco- 
kératose) ou bien être épaisses et verruqueuses. 
Elles correspondent à la transformation de la 
discrète parakératose physiologique de la 
muqueuse (cellules cornées gardant leur noyau) 
en assise de cellules franchement kératinisées et 
sans noyau (orthokératose). Ces lésions ne se 
détachent pas avec l'abaisse-langue. Ceci per¬ 
met de les distinguer des pseudomembranes. 

Les quatre principales causes sont le lichen 
plan buccal, les candidoses chroniques, le 
lupus érythémateux chronique et les leuco- 
plasies (4). 

11.6. Les vésicules 

Elle.s réalisent un soulèvement circonscrit de 
l’épithélium buccal de petite taille (1 à 2 mm). 
Elles sont très rapidement rompues au niveau 
de la muqueuse buccale et il laut évoquer une 
vésicule devant des lésions secondaires telle.s 
que des ulcérations, des érosions douloureuses 
et des lésions ulcérées et croûteuses (par 
exemple herpès, herpangine). 


32 



11.7. Les bulles 

Elles réalisent un soulèvement circonscrit de 
répithélium recouvrant plus de 5 mm et conte¬ 
nant un liquide clair, purulent ou sérohémor- 
ragique. Comme les vésicules, elles sont très 
rapidement rompues et doivent être suspectées 
devant des érosions de la cavité buccale (par 
exemple érythème polymorphe, pemphigus). 

11.8. Les pustules 

Il s'agit d'un soulèvement circonscrit de Tépi- 
thélium contenant du pus. Elles sont plus rare¬ 
ment observées que sur la peau. Les causes en 
sont Fimpétigo des muqueuses, la vaccine et la 
variole. 


II.9. Les gommes 

Il s’agit de formations volumineuses saillantes 
profondes, inflammatoires, suppurées et ulcé¬ 
rées (par exemple syphilis à la phase tertiaire). 


III. LES LESIONS 
ÉLÉMENTAIRES 
SECONDAIRES 

111.1. Les enduits pultacés 

La desquamation exagérée de Fcpithclium 
forme des enduits dits pultacés, enduits qui se 
laissent facilement détacher de la muqueuse, 
sans hémon'agie. 

111.2. Les croûtes 

Ce sont des concrétions séreuses, purulentes ou 
hémorragiques qui peuvent s'observer parfois 
dans la muqueuse buccale mais sont rapide¬ 


ment modifiées par le pH salivaire et les trau¬ 
matismes répétés. 

IIL3. Les pseudomembranes 

Elles sont composées de cellules épithéliales 
desquamccs, de fibrine, de cellules inflamma¬ 
toires, de micro-organismes et de débris ali¬ 
mentaires. Elles se détachent facilement de la 
muqueuse buccale laissant apparaître une sur¬ 
face normale ou rouge. 


111.4. Les fissures 

Il s'agit d’érosions linéaires de l’épithélium et 
de la partie supérieure du chorion. On en 
observe de l'açon normale sur la langue et elles 
sont accentuées par exemple dans le Melkers- 
son-Rosenthal. 

La perlèche est une fissure des commissures 
labiales. Elle peut être uni ou bilatérale. 

111.5. L’érosion 

C’est une solution de continuité de l'épithé¬ 
lium qui guérit sans cicatrice (par exemple 
traumatisme). Les pertes de substance restent 
très superficielles sans nécrose des tissus .sous- 
jacents. Elles sont douloureuses ; sur la langue 
l'aspect est une abrasion des papilles. Le fond 
garde une coloration plus ou moins rouge. 

Le caractère bien circonscrit avec une colle¬ 
rette épithéliale blanchâtre doit faire évoquer 
une érosion postbulleuse ou postvésiculeuse. 

111.6. Les ulcérations 

Ce sont des pertes de substance profondes inté¬ 
ressant toute la hauteur de l'épithélium et 
s'étendant au chorion ou même au-delà. Leur 
taille est très variable. Les ulcérations sont par- 
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fois recouvertes d’un exsudât qui se détache 
facilement pour laisser apparaître l’ulcération 
avec un piqueté. 

Les aphtes constituent une variété d’ulcération 
fréquente, caractérisée par un fond dit beurre 
frais, une inflammation périphérique. Les ulcé¬ 
rations peuvent également être secondaires à 
des bulles. 


III.7. L’atrophie 

L’atrophie constitue un amincissement de la 
muqueuse buccale que l’on peut rencontrer 
dans certaines candidoses aiguës par exemple. 

IIL8. Les cicatrices 

Il s’agit d’un tissu de néoformation qui a réparé 
une perte de substance profonde et est consé¬ 
cutif à un processus inflammatoire profond. 
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DEUXIÈME PARTIE 


LES CONDUITES À TENIR 




SELON LA LESION 
ÉLÉMENTAIRE 



Chapitre 6 

LÉSIONS BLANCHES 


L. Vaillant 


Les lésions blanches de la cavité buccale sont 
des lésions, souvent discrètement surélevées et 
rugueuses, plus blanches que la muqueuse nor¬ 
male adjacente. Cette dénomination regroupe 
trois types sémiologiques de lésions : 

- lésions pseudomembraneuses (lésion élé¬ 
mentaire correspondant à la croûte cutanée) ; 

- augmentation d’épaisseur ou œdème du 
corps muqueux de Malpighi ; 

- lésions kératosiques, dues à une anomalie du 
processus normal de kératinisation (dont la 
lésion élémentaire correspond à la squame 
cutanée). 

De très nombreuses causes sont responsables 
de kératoses (tabl. 6.1). L’importance de dia¬ 
gnostiquer une lésion blanche de la cavité buc¬ 
cale est liée au caractère précancéreux de nom¬ 
breuses kératoses ; or les cancers de la cavité 
buccale représentent 5 p. 100 de tous les can¬ 
cers. Les kératoses précancéreuses surviennent 
prcfcrentiellement chez le patient tabagique 
(1). Le diagnostic de kératose précancéreuse 
est souvent un diagnostic clinique d’élimi¬ 
nation et nécessite une biopsie. Un arbre déci¬ 
sionnel simple permet le diagnostic (fig. 6.1). 


Tableau 6.1 

Causes des kératoses buccales 

Irritation 

Tabac (fumeurs, chique) 

Traumatique (irritation dentaire ou prothétique) 
Electrogalvanisme (bimétallisme buccal) 
Thermique (souffleur de verre) 

Infection 

Candidose chronique 

Virales (HPV, Icucoplasie orale chevelue) 

Dermatoses 
Lichen plan 
Lupus 

Psoriasis, acanihosis nigricans, dermatomyosite 
Dermatoses bulleuses 

Maladies héréditaires 
Maladie de Darier 

Kératodermie palmo-plantaire (Thost-Unna) 

Dimeurs 

Bénignes : papillome, diapneusie, angiome 
Malignes : carcinome épidermoïde, carcinome 
verruqueux 
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Les lésions blanches 


Non kératosiques 



Pseudomembrane 

Candidose 

Infection 

Brûlures 


Augmentation 
de l’épaisseur épithélium 
Leucœdème 
Ligne de morsure 
Tic de mordillement 


Fig. 6.1 Diagnostic d’une lésion blanche : arbre décisionnel. 


Kératosiques 



Maladie définie 


Leucoplasie 


Lichen 

Lupus 

Candidose 


Dysplasie 

• Absente 

• Légère 

• Modérée 

• Sévère 


I. LES LESIONS 

PSEUDOMEMBRANEUSES 

LL Définition 

La pseudomembrane est un enduit fibrineux 
qui peut se détacher avec Tabaisse-iangue. 
Cette lésion est souvent secondaire à une vési¬ 
cule ou à une bulle de la cavité buccale, qui 
s’est érodée spontanément. L’étiologie des 
lésions pseudomembraneuses rejoint donc 
celle des érosions ou des ulcérations. 


1.2. Causes 

1.2.1. Muguet 

Le muguet, ou candidose aiguë pseudomembra¬ 
neuse, est causée par Candida albicans. Il sur¬ 
vient chez le nouveau-né, le nourrisson ou les 
personnes âgées de plus de 65 ans (en parti¬ 
culier les porteurs de prothèses adjointes). Un 
muguet de l’adulle jeune doit faire chercher sys¬ 
tématiquement une séropositivité pour le VIH. 

Cliniquement, le muguet se manifeste par des 
plaques blanc laiteux (voir planche couleur N), 
dont l’ablation est facile, recouvrant une 
muqueuse érythémateuse, avec un piqueté 
d’érosions. L.cs localisations les plus fré¬ 


quentes sont la joue, la langue et le palais. Le 
muguet est habituellement asymptomatique ; il 
existe parfois une sensation de brûlure. Des 
facteurs favorisent le muguet tels l’antibiothé¬ 
rapie, les corticoïdes (per os ou topiques), les 
immunosuppresseurs, les radiations ionisantes, 
le diabète, le port de prothèse adjointe et la 
xérostomie. 

L’examen mycologiquc d’une lésion de 
muguet montre de nombreux filaments et 
spores à la surface de la muqueuse avec une 
invasion superficielle de celle-ci. Mais le dia¬ 
gnostic de muguet reste clinique car l’isole¬ 
ment de Candida albicans a peu de valeur, 
puisque Candida est isolé dans la bouche de 30 
à 60 p. 100 de la population saine (2, 3). 

1.2.2. Traumatisme 

Des lésions érythématoérosives recouvertes de 
pseudomembranes peuvent être dues à des trau¬ 
matismes, en particulier physiques (brûlures) 
ou chimiques dues à des caustiques (produits 
professionnels, produits chimiques agri¬ 
coles. ..). Des médicaments sont parfois respon¬ 
sables : aspirine, antiseptiques (surtout Liode). 

1.2.3. Autres 

Toutes les causes des lésions vésiculcuses ou 
bulleuses aiguës sont responsables de lésions 
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pseudomembraneuses, en particul ier 1 ’ éry¬ 
thème polymorphe et le syndrome de Stevens- 
Johnson. 


IL LES LESIONS BLANCHES 
NON KÉRATOSIQUES 

II.l. Les variations anatomiques 

Des variations anatomiques de la muqueuse 
normale peuvent donner un aspect blanchâtre 
dû à un épaississement de l’épithélium, parfois 
associé à une discrète kératose. 

La ligne blanche (linea alha) est un reliquat 
embryonnaire se manifestant par une ligne en 
relief horizontale au niveau du plan de mor¬ 
sure ; elle s’étend de la commissure labiale à la 
troisième molaire. Elle est habituellement bila¬ 
térale, plus marquée chez les sujets obèses ou 
avec dysfonctionnement temporomandibulaire. 

Les grains de Fordyce sont des glandes séba¬ 
cées hétérotopiques se manifestant par une gra¬ 
nulation ponctiforme jaunâtre bien limitée. Ils 
sont situés dans l’ensemble de la cavité buccale 
(en particulier joues et lèvres), souvent très 
nombreux et symétriques. Il sont fréquents 
(80 p. 100 des sujets normaux) et peuvent 
devenir très saillants (en particulier chez la per¬ 
sonne âgée). 


II.2. Le tic de mordillement 

Le tic de mordillement s’observe chez des per¬ 
sonnes anxieuses, qui se mordillent la mu¬ 
queuse jugale. Ceci entraîne un arrachage des 
couches épithéliales donnant un aspect blan¬ 
châtre cl iirégulier, avec une desquamation épi¬ 
théliale. Il existe souvent une hypertrophie de 
la ligne blanche physiologique. 

Le traitement consiste à faire observer au 
patient son tic de façon à ce qu’il s’autocon- 


trôle. Des anxiolytiques ne sont habituellement 
pas nécessaires. 


11.3. Le leucœdème 

Le leucœdème est une teinte opalescente de la 
muqueuse jugale qui a un aspect finement 
plissé, et dont la consistance est identique à la 
muqueuse normale. Il est dû à une augmenta¬ 
tion d’épaisseur de l’épithélium avec œdème 
intracellulaire. Il est fréquent, en particulier 
chez les noirs, et n’a pas de signification patho¬ 
logique. 


II.4. Les maladies héréditaires 

11.4.1. L’hamartome muqueux 
spongieux 

L’hamartome muqueux spongieux (ou White 
Sponge Naevus) est un hamartome de transmis¬ 
sion autosomique dominante apparaissant dans 
l’enfance et augmentant progressivement de 
taille jusqu’à l’adolescence. Il se manifeste par 
un aspect très proche du leucœdème avec une 
teinte blanc grisâtre. Cette lésion siège habituel¬ 
lement dans les joues de façon bilatérale et 
symétrique ; une atteinte de la face ventrale de 
la langue, voire de l’ensemble de la cavité buc¬ 
cale est possible. Des lésions identiques ont été 
décrites sur les muqueuses vaginale ou rectalc. 

Histologiquement il existe une hyperacanthose 
avec spongiose, et des kératinocytes au cyto¬ 
plasme vacuolisé. 

Un traitement par cyclines (topique ou per os) 
permet une disparition des lésions avec le plus 
souvent récidive à l’arrêt du traitement. 

11.4.2. Les autres maladies 
héréditaires 

La pachyonychie congénitale (ou syndrome 
de Jadassohn-Lewandowsky) est une maladie 
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autosomique dominante associant épaississe¬ 
ment des ongles, hyperkératose palmoplantaire 
et lésions blanchâtres de l’ensemble de la 
cavité buccale (dont l’aspect est identique à 
celui d’un leucœdème). 

La dyskératose intraepithéliale bénigne est 

une maladie autosomique dominante associant 
des lésions oculaires (avec cécité temporaire) 
et des lésions buccales blanchâtres. 


III. LES LEUCOPLASIES 
III. 1. Généralités 

La leucoplasie est définie comme une lésion 
blanche de la muqueuse buccale de diamètre 
supérieur à 5 mm qui ne disparaît pas au grat¬ 
tage et ne peut pas être caractérisée clinique¬ 
ment ou histologiquement comme une maladie 
spécifique. Le terme de leucoplasie est unique¬ 
ment clinique et ne préjuge pas de l’existence 
ou non d’une dysplasie histologique. 

Une leucoplasie est une kératose souvent due à 
un facteur irritatif exogène (en particulier le 
tabac). C’est une lésion précancéreuse (c’est un 
tissu anormal dans lequel un cancer se déve¬ 
loppe plus volontiers que dans un tissu sain). 
La prévalence de la leucoplasie dans la popula¬ 
tion adulte de plus de 35 ans est de 3 à 4 p. 100, 
avec une nette prédominance masculine (sex 
ratio : 3 à 6). Le risque de transformation d’une 
leucoplasie en carcinome épidermoïde est en 
moyenne de 5 p. 100 ; il est lié à la présence et 
à l’importance d’une dysplasie histologique 
(1). Le risque de transformation en carcinome 
augmente avec l’ancienneté de la lésion ; la 
transformation sur\'ient en moyenne deux ans 
et demi après le diagnostic de leucoplasie. 

Le tabac est le facteur de risque majeur de leu¬ 
coplasie et de transformation en carcinome. En 
dehors du tabac, il existe d’autres facteurs de 
risque : rayons ultraviolets pour les leucopla- 
sies des lèvres, alcool comme cocarcinogène 


du tabac, bétel. Une disparition des leucopla- 
sies après arrêt du tabagisme est observée dans 
50 p. 100 des cas en un an (4). 

III.2. Clinique 

La leucoplasie est une lésion blanche asympto¬ 
matique, non ulcérée et non saignolante. Sa 
surface peut être lisse, de couleur laiteuse, ou 
granitée, voire fissurée. Selon l’aspect clinique, 
on distingue les leucoplasies en plaques planes 
non papuleuses (voir planche couleur O), les 
leucoplasies discrètement en relief papuleuses 
et les leucoplasies nodulaires ou verruqueuses. 
Le plus souvent, elles sont homogènes d’aspect 
et de couleur. Certaines sont inhomogènes avec 
quelques lésions érythémateuses (érylhroleu- 
coplasie). Le plus souvent les lésions sont peu 
nombrcu.ses, asymétriques. Elles peuvent sié¬ 
ger n’importe où dans la cavité buccale, princi¬ 
palement les commissures (36 p. 100), les 
joues (26 p. 100), la langue (8,5 p. 100) et le 
palais dur (8,5 p. 100) (5). 

Le risque de transformation en carcinome épi¬ 
dermoïde (voir planche couleur P) varie selon 
la localisation ; il est plus important si la leuco¬ 
plasie est localisée au plancher de la bouche 
(43 p. 100), aux lèvres (24 p. 100), à la face 
ventrale ou aux bords latéraux de la langue 
(24 p. 100). Il est aussi beaucoup plus élevé si 
la lésion est inhomogène et en particulier s’il 
existe un érythème au sein de la lésion blanche. 
Le risque est majeur si la lésion c.sl nodulaire 
ou veraïqueuse ; si la lésion est verruqueuse il 
s’agit bien souvent déjà d’un carcinome verru- 
queux (ou papillomatosc orale floride). Une 
forme particulière est observée chez la femme 
non tabagique : la kératose sublinguale. Celle- 
ci est trois fois plus fréquente chez la femme 
que chez l’homme et sa transformation en car¬ 
cinome est très fréquente. 

La stomatite nicotinique (ouranite tabagique! 
est une lésion du palais survenant chez les 
fumeurs de pipe plus que chez les fumeurs de 
cigarettes ou de cigares. Elle est caractérisée par 
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un palais de couleur opalescente ponctué de très 
nombreux points érythémateux. Ces éléments 
punctiformes et érythémateux correspondent à 
rorifice des glandes salivaires accessoires du 
palais. Cette stomatite nicotinique est une kéra¬ 
tose tabagique, dont le risque de transformation 
en carcinome est faible. Elle nécessite néan¬ 
moins une surveillance clinique identique à 
celle d’une leucoplasic simple sans dysplasie. 

III.3. Histologie 

L’examen histologique d’une leucoplasie per¬ 
met de confirmer le diagnostic et surtout de 
rechercher une dysplasie. Dans les leucoplasics 
simples il existe une acanthose avec hyperkéra- 
losc associée à un infiltrât infiammatoire fait de 
lymphocytes. Dans certains cas l’épithélium 
peut être atrophique ou des filaments de Can- 
dula peuvent se trouver dans les couches les 
plus superficielles de l’épithélium. Des nécroses 
kératinocytaires superficielles, une hyalinisa¬ 
tion du derme papillaire acellulaire (en particu¬ 
lier autour des glandes salivaires accessoires), 
un aspect en chevrons de la couche superficielle 
de l’cpilhélium se voit chez les patients taba¬ 
giques. 

Une dysplasie est trouvée dans 10 à 20 p. 100 
des leucoplasics. Elle est diagnostiquée devant 
la présence d’anomalies cytologiques (augmen¬ 
tation du rapport nucléo-cytoplasmique, noyau 
pléomorphe avec gros nucléole, hyperchroma- 
sic du noyau, présence de mitoses nombreuses 
et anormales) et d’anomalies morphologiques 
(augmentation des espaces intercellulaires, dé¬ 
sorganisation des couches cellulaires, modifi¬ 
cation des crêtes épithéliales). La dysplasie est 
graduée selon l’importance de la hauteur épi¬ 
théliale atteinte par la dysplasie ; la dysplasie 
est légère si le quart de l’épithélium est atteint, 
modérée s’il s’agit de la moitié et sévère si plus 
des trois quarts de l’épithélium est dysplasique 
( 6 ). 

Lorsqu’il existe une dysplasie le risque de 
transformation en carcinome de la leucoplasie 


est multiplié par 15. Ce risque est variable 
selon l’importance de la dysplasie (6 p. 100 en 
cas de dysplasie légère, 50 p. 100 en cas de 
dysplasie très sévère). Les lésions dysplasiques 
sont donc des lésions précancéreuses devant 
être traitées radicalement. 


IIL4. Conduite à tenir 

La prise en charge d’une leucoplasie impose 
d’avoir évalué l’existence d’une dysplasie et sa 
sévérité. Une biopsie est donc indispensable 
devant toute leucoplasie (5). La biopsie peut 
être guidée par le lest au bleu de toluidine ( 1 ) ; 
elle doit être faite en bordure d’une ulcération, 
sur la zone érythémateuse d’une leucoplasie 
inhomogène. Le traitement doit être choisi 
après avoir évalué le risque de transformation 
en carcinome de la leucoplasie, dont les fac¬ 
teurs prédictifs sont l’ancienneté de la lésion, 
l’aspect clinique (inhomogène), la présence 
d’un érythème au sein de la lésion blanche, le 
caractère nodulaire ou verruqueux, et la locali¬ 
sation (plancher de la bouche, lèvre, face ven¬ 
trale ou bords latéraux de la langue, kératose 
sublinguale chez la femme non tabagique). 

Le traitement curatif de la leucoplasie n’est pas 
indispensable s’il n’existe pas de dysplasie his¬ 
tologique. En revanche, il est impératif s’il 
existe une dysplasie sévère et a fortiori un carci¬ 
nome in situ ; il est recommandé en cas de leu¬ 
coplasie à risque élevé de transformation en car¬ 
cinome. Dans ces cas, le traitement doit être 
l’exérèse chirurgicale avec vérification histolo¬ 
gique de cette exérèse. En cas de dysplasie 
légère ou modérée, une destruction par une 
méthode aveugle (laser, cryochirurgie) est pos¬ 
sible ; un traitement médicamenteux (rétinoïde, 
bêtacarotène) a été proposé ( 1 ). Le taux de réci¬ 
dive après exérèse ou destruction de la leucopla¬ 
sie est compris entre 10 et 35 p. 100. Cela justi¬ 
fie une surveillance clinique au moins annuelle 
de tous les patients ayant eu une leucoplasie. 

L’arrêt du tabac et la suppression de tous les 
facteurs de risque (alcoolisme...) est toujours 
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nécessaire en prévention primaire et secondaire 
des carcinomes buccaux. L’utilisation de bêta- 
carotène, de vitamine E, de vitamine A ou de 
rétinoïde semble avoir une efficacité préven¬ 
tive sur la survenue de leucoplasies et sur leur 
transformation en carcinome (7). Des modifi¬ 
cations du régime alimentaire avec consom¬ 
mation importante de fruits et de légumes sem¬ 
blent diminuer le risque de carcinomes 
buccaux (1). 

La diminution de la mortalité des cancers de la 
cavité buccale passe par la suppression du 
tabac mais aussi par le dépistage des lésions 
précancéreuses et en particulier des leucopla¬ 
sies (L 7). Le rôle des dentistes et des généra¬ 
listes dans ce dépistage, par l’examen systéma¬ 
tique de la muqueuse buccale des patients 
tabagiques de plus de 35 ans, a été souligné (7). 
Pour que ce dépistage soit utile et efficace, il 
doit s’accompagner d’une lutte contre le taba¬ 
gisme. La découverte d’une leucoplasie permet 
de motiver le patient pour l’arrêt du tabac. 


IV. LE LICHEN PLAN 
IV. 1. Généralités 

Le lichen plan est une maladie inflammatoire 
chronique dont la prévalence dans la popula¬ 
tion générale est de 0,5 à 1 p. 100. Il est plus 
fréquent chez les femmes (60 p. 100), entre 30 
et 70 ans. Le lichen plan atteint la peau, les 
muqueuses malpighiennes et les phanères. Le 
lichen plan buccal est 6 fois plus fréquent que 
le lichen cutané. Les deux localisations peu¬ 
vent coexister ; 50 p. 100 des patients ayant un 
lichen plan cutané ont également un lichen 
plan buccal, mais seulement 25 p. 100 des 
patients ayant un lichen plan buccal ont égale¬ 
ment un lichen plan cutané. 

La pathogénie exacte du lichen plan n’est pas 
connue ; il s’agirait d’une réaction inflamma¬ 
toire particulière déclenchée par différents sti- 


muli antigéniques. Chez des patients prédis¬ 
posés (possédant certains types de groupes 
HLA de classe II) un facteur déclenchant 
(corps étranger, infection, médicament...) 
pourrait déclencher des lésions cellulaires et 
entraîner la survenue d’un néoantigène. Celui- 
ci serait pris en charge par les macrophages, 
présenté aux lymphocytes et induirait une réac¬ 
tion inflammatoire faite de lymphocytes T CD^ 
et CDg cytotoxiques. 

Le lichen plan buccal est associé à différentes 
maladies systémiques : diabète, connectivité 
(dont le lupus), réaction du greffon contre 
l’hôte, maladies hépatiques, maladies auto¬ 
immunes (pelade, recto-colite hémorragique, 
maladie de Crohn) (8). 


IV2. Clinique 

Les lésions de lichen plan kératosique sont 
habituellement asymptomatiques ; il existe 
parfois une sensation de brûlure ou un goût 
métallique en bouche mais les douleurs (habi¬ 
tuelles dans les formes érosives) sont excep¬ 
tionnelles. 

Le lichen plan buccal a plusieurs aspects cli¬ 
niques (8) : non kératosique (érosif et bulleux), 
le moins fréquent, et des formes kératosiques 
(réticulée, papuleuse, en plaques, atrophique). 
Chez un même patient plusieurs aspects cli¬ 
niques coexistent fréquemment. 

La forme réticulée est la plus fréquente, trou¬ 
vée dans 91 p. 100 des lichens plans buccaux. 
Il est constitué de stries blanchâtres entrela¬ 
cées, en feuille de fougère. Parfois il n’existe 
que des ponctuations blanchâtres. Lorsque le 
lichen plan buccal est érosif, les lésions réti¬ 
culées siègent en bordure des érosions. L’as¬ 
pect réticulé est pathognomonique du lichen 
plan buccal ; c’est le seul aspect qui permet de 
faire cliniquement le diagnostic de lichen plan 
buccal. 

L’aspect papuleux ou en plaques (47 p. 100) se 
présente comme de multiples plaques blan- 
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châtres, légèrement surélevées, de petite taille. 
Cette forme est plus fréquente chez les patients 
fumeurs. L’aspect est identique à celui d’une 
leucoplasie ; il impose donc une biopsie pour 
faire le diagnostic de lichen plan et éliminer 
une dysplasie ou un carcinome épidermoïde 
débutant. 

La forme atrophique (44 p. 100) est caracté¬ 
risée par une muqueuse rouge, atrophique, 
avec souvent des stries blanchâtres en périphé¬ 
rie. Il s’agit fréquemment d’une forme évoluée 
de lichen plan, succédant à des lésions érosives 
ou bulleuses. Le centre érythémateux doit être 
biopsié pour éliminer un carcinome in situ, dif¬ 
ficile à distinguer cliniquement. 

La localisation préférentielle du lichen plan est 
la muqueuse jugale ou la langue ; la localisa¬ 
tion au plancher buccal ou au palais est excep¬ 
tionnelle. La forme atrophique est fréquente à 
la gencive. Les lésions sont souvent bilatérales 
et leur localisation peuvent se modifier au 
cours du temps. 


IV.3. Histologie 

L’épithélium montre une hyperkératose ortho 
ou parakératosique associée à une hyperacan- 
those irrégulière. Il existe une vacuolisation de 
la membrane basale avec destruction de l’inter¬ 
face. Dans le chorion, il existe un infiltrât 
dense en bande sous l’épithélium fait de lym¬ 
phocytes, avec parfois des corps de Civatte. En 
immunohistochimie les lymphocytes sont de 
type T, essentiellement CD4+ ; il existe des 
lymphocytes CD84- au contact de la membrane 
basale. 

Contrairement aux lésions cutanées de lichen 
pian, l’aspect histologique du lichen plan buc¬ 
cal n’est pas toujours typique du lichen plan. 
On trouve souvent un aspect histologique com¬ 
mun aux kératoses (maturation kératosique 
anormale, hyperplasie de l’épithélium, réaction 
inflammatoire non spécifique du chorion). En 
faveur du diagnostic de lichen pian on retient 


les arguments histologiques suivants : aspect 
irrégulier de l’hypergranulose, prolongement 
interpapillaire effilé en dents de scie, atteinte 
de la membrane basale par l’infiltrat, corps col¬ 
loïde de Civatte correspondant aux kératino¬ 
cytes nécrosés, aspect en bande de l’infiltrat 
inflammatoire avec exocytose des couches 
basales. 


IV.4. Conduite à tenir 

Le diagnostic de lichen plan ne peut être fait 
cliniquement que lorsqu’il existe des lésions 
réticulées. En leur absence, une biopsie de la 
lésion blanche doit être pratiquée pour recher¬ 
cher les arguments histologiques en faveur du 
lichen plan et éliminer une leucoplasie avec 
dysplasie. Le diagnostic différentiel du lichen 
plan en plaques ou papuleux est celui des 
lésions blanches (leucoplasie, lupus, hamar¬ 
tome spongieux...). Lorsqu’il existe une gingi¬ 
vite desquamative superficielle, une étude en 
immunofluorescence est indispensable même 
s’il existe des lésions réticulées en périphérie 
des érosions. 

Les facteurs favorisant le lichen plan sont nom¬ 
breux et certains sont identifiés : les trauma¬ 
tismes (par un phénomène de Koebner), la 
plaque dentaire (en particulier dans les formes 
atrophiques) (9), les médicaments (en parti¬ 
culier dans les formes érosives (voir chap, 10, 
îabl. lO.lIl), les allergies aux mercuriels utili¬ 
sés dans les amalgames dentaires. On doit 
dépister une allergie aux mercuriels si le lichen 
plan buccal est érosif et douloureux (voir 
chap. 23) et lorsque la lésion lichénienne est 
localisée au contract d’une dent ayant eu une 
restauration par amalgame (10). Un détartrage 
au décours de la phase aigue de lichen est 
indispensable pour éviter les rechutes (9). La 
suppression de la cause, quand elle est possible, 
est indispensable pour la guérison du lichen. 

En l’absence de traitement étiologique, la dis¬ 
parition spontanée ou sous traitement du lichen 
est rare. Elle est observée dans les formes réti- 
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culées (41 p. 100 des cas), mais est exception¬ 
nelle dans les formes en plaques ou atro¬ 
phiques (7 à 12 p. 100) (11). La transformation 
en carcinome épidermoïde d’un lichen plan est 
possible mais exceptionnelle (0,4 à 2,5 p. 100) 
et se voit essentiellement dans les formes éro- 
sives ou atrophiques (12). Cela justifie la biop¬ 
sie systématique de tous les lichens à forme 
atrophique ou érosive. 

Les formes kératosiques de lichen plan buccal 
sont fréquemment asymptomatiques et un trai¬ 
tement spécifique n’est pas souvent nécessaire. 
Des conseils d’hygiène dentaire, l’explication 
de la nature du lichen plan buccal sont souvent 
suffisants. Ce n’est que lorsque le lichen plan 
est actif ou qu’une demande est formulée par le 
patient qu’un traitement est justifié (voir 
chap, 35), 


V. LES AUTRES MALADIES 
KÉRATOSIQUES 

V.l. Le lupus ( 13 ) 

Les lésions buccales du lupus sont observées 
dans 1 à 40 p. 100 des lupus cutanés ou systé¬ 
miques ; elles peuvent être érythémateuses, 
kératosiques ou érosives. 

Les kératoses lupiques sont très proches clini¬ 
quement et histologiquement d’un lichen plan 
buccal. Cliniquement, elles se caractérisent par 
une zone centrale atrophique érythémateuse, et 
une bordure périphérique kératosique formée 
de stries blanchâtres radiaires discrètement sur¬ 
élevées ; la zone érythémateuse peut se parse¬ 
mer de télangieclasies et de kératoses puncti¬ 
formes. La localisation la plus fréquente est la 
muqueuse jugale à sa partie moyenne ; la lèvre 
inférieure et le palais peuvent être atteints. 
Histologiquement, il existe une hyperorthoké- 
ratose avec vacuolisation de la membrane 
basale, atrophie des papilles et œdème du cho- 
rion. Le diagnostic est confirmé par la présence 


d’un lupus-band test en immunofluorescence 
directe (dépôt granuleux d’immunoglobulines 
et de complément le long de la membrane 
basale) observé dans 75 p. 100 des cas. Le trai¬ 
tement est la corticothérapie locale en cas de 
lésion unique, l’hydroxychloroquine (Plaqué- 
nil® 2 à 3 comprimés par jour) en cas de lésions 
multiples. 


V.2. Le psoriasis 

Il existe des lésions buccales spécifiques de 
psoriasis (14). Il s’agit de kératoses en plaques 
grises ou jaunâtres. L’association à un psoriasis 
cutané est habituel. Le diagnostic est confirmé 
par l’histologie qui est celle d’un psoriasis 
typique. La corticothérapie locale permet la 
disparition des lésions buccales. 

La langue géographique, dont l’histologie est 
celle d’un psoriasis pustuleux, est plus fré¬ 
quente chez les patients atteints de psoriasis, 
mais ce n’est pas un psoriasis (voir chap, 17). 


V.3. Les infections 

V.3.1. Les candidoses chroniques 

La candidose chronique est une kératose nodu¬ 
laire. Elle se présente comme une plaque ferme 
surélevée blanche, entourée d’un érythème: 
elle siège habituellement sur la muqueuse 
jugale en rétrocommissurale, ou au dos de la 
langue. Histologiquement il existe une hyper- 
parakératose et surtout la présence de Candidù 
dans les couches profondes de l’cpithélium. Le 
diagnostic différentiel est une leucoplasie sur¬ 
infectée par Candida. Un traitement antifon¬ 
gique per os (Nizoral®, Triflucan®) pemiet la 
disparition de la kératose, ce qui vient confir¬ 
mer a posteriori le diagnostic ( 15). 

La candidose cutanéomuqueuse chronique cor¬ 
respond à des kératoses candidosiques mul¬ 
tiples de la peau et des muqueuses. En bouche 
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elle se inanircstc par des kératoses associées à 
des érosions érythémateuses. Cela doit faire 
rechercher une candidose cutanéomuqueuse 
familiale (16), un déficit immunitaire congé¬ 
nital (agammaglobulinémie, syndrome de Di 
George, granulomatose septique chronique, 
dysplasie thymique) ou acquis (infection par le 
VIH), ou encore un syndrome endocrino¬ 
pathie-candidose (3). 

V,3.2. La leucoplasie orale chevelue 

La leucoplasie orale chevelue est une kératose 
spécifique de Taffection par le VIH (voir 
chap. 26). Elle a été également rapportée chez 
les patients immunodéprimés (en particulier 
greffés rénaux). Elle se présente comme des 
bandes parallèles kératosiques blanchâtres 
{voir planche couleur U) disposées sur les 
bords latéraux de la langue, changeant d’aspect 
d’un jour à l’autre. 

V.3.3. Les papillomavirus (HPV) 

L’hyperplasie épithéliale focale de Heck est 
une infection par un papillomavirus de type 13 
ou 32 (17). Celui-ci est responsable de papules 
ou nodules sessiles souvent multiples, mesu¬ 
rant quelques millimètres à plusieurs centi¬ 
mètres, indolores, à surface lisse. La localisa¬ 
tion la plus fréquente est la muqueuse jugale et 
la lèvre inférieure. Elle se voit surtout chez les 
Esquimaux, les Amérindiens et les enfants. Le 
diagnostic est fait sur l’examen histologique 
d’une biopsie : épithélium hyperacanthosique 
avec kératinocytes dystrophiques (halo clair 
périnucléaire et anisocaryose). 

Une verrue vulgaire peut se voir en bouche, en 
particulier par auto-inoculation chez les enfants 
porteurs de verrues sur les doigts. Les localisa¬ 
tions les plus fréquentes sont les lèvres, la 
langue et les gencives. Il s’agit de papules 
fermes, surélevées, de quelques millimètres à 
un centimètre de diamètre, à surface verru- 
queuse, et de couleur blanc ou rosé. Elles sont 
dues aux HPV 2, 4 et plus rarement 6, 11 et 16. 


Les HPV 6 et 11 sont responsables de condy¬ 
lomes acuminés survenant chez des adultes 
jeunes. La localisation orale est habituellement 
due à une transmission sexuelle. Les lésions 
sont de petits nodules couleur rosée, rarement 
kératosiques (aspect dit « en chou-fleur »). Les 
localisations les plus habituelles sont la face 
ventrale de la langue, les gencives, le palais et 
la partie muqueuse des lèvres. 

Les lésions dues aux HPV peuvent disparaître 
spontanément. Si ce n’est pas le cas un traite¬ 
ment destructeur par laser, azote liquide, ou 
encore exérèse chirurgicale peut être utile (18). 

V.3.4. La syphilis 

La kératose syphilitique est une manifestation 
de la syphilis tardive associée à la glossite sclé¬ 
reuse. Elle siège principalement sur la langue. 

V,3.5. Les mycoses rares 

L’histoplasmose chronique peut s’accompa¬ 
gner de kératoses verruqueuses ou granuloma¬ 
teuses localisées au palais, à la langue ou aux 
gencives ; ces lésions peuvent se transformer 
en carcinome (19). 

V.4. Les maladies héréditaires 

La maladie de Cowden est une maladie auto¬ 
somique dominante associant des hamartomes 
multiples et des carcinomes (sein, thyroïde, 
ovaire). Les hamartomes buccaux sont des 
papules ou des nodules blanchâtres, souvent 
coalesccnts ; ils sont localisés principalement à 
la gencive. 

Le .syndrome de Zinsser-Cole-Engnian est 
responsable de kératoses buccales pouvant se 
transformer en carcinome épidermoïde (20). 

D’autres maladies héréditaires cutanées peu¬ 
vent être responsables de kératoses buccales : 
maladie de Darier, dyskératomes verruqueux, 
hyperkératose focale palmo-plantaire (20). 
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Chapitre 7 

LÉSIONS PIGMENTÉES 


J.-Ph. Lacour 


La couleur de la muqueuse normale est due à la 
présence de mélanine dans l’épithélium et 
d’hémoglobine dans les vaisseaux du chorion. 
Ce sont essentiellement les pigments sanguins 
qui confèrent sa couleur rosée à la muqueuse 
buccale, car les mélanocytes sont moins nom¬ 
breux et les mélanines produites en quantité 
moindre que dans la peau. Les lésions pigmen¬ 
tées de la muqueuse buccale sont liées à l’accu¬ 
mulation anormale de pigments normalement 
présents dans les muqueuses ou à la présence 
d’un pigment anormal. 

Les hyperpigmentations liées à un excès de 
pigment sanguin sont rares ou s’inscrivent dans 
un contexte particulier (hématome, angiome, 
cyanose). Les hyperpigmentations mélaniques, 
ou hypermélanoses, peuvent être dues à un 
excès de production de pigment mélanique 
sans que les mélanocytes soient augmentés en 
nombre (hypermélaninoses) ou à une augmen¬ 
tation du nombre des mélanocytes dans l’épi¬ 
thélium buccal (hypermélanocytoses). Les 
cérulodermies (d’aspect plus gris bleuté que 
brun) sont dues à une hypermélaninose ou à 
une hypermélanocytose localisée dans le cho¬ 


rion. La présence anormale de pigment dans le 
chorion est due à une incontinence pigmentaire 
d’origine épithéliale. La présence anormale de 
mélanocytes dans le chorion est interprétée 
comme un arrêt de migration en période 
embryonnaire des mélanocytes issus de la crête 
neurale. 

Des pigmentations de la muqueuse buccale 
sont parfois dues à un pigment anormalement 
présent d’origine exogène (tatouage par 
exemple) ou endogène (médicament). 

Une lésion pigmentée unique pose un problème 
différent de celui des taches pigmentées mul¬ 
tiples ou d’une hyperpigmentation diffuse de la 
muqueuse. Il faut préciser s’il s’agit d’une lésion 
maculeuse, infiltrée, papulo-nodulaire, voire tu¬ 
morale. L’examen des autres muqueuses, de la 
peau et des phanères (en particulier des ongles) 
permet de vérifier si l’atteinte orale est isolée ou 
s’associe à d’autres anomalies pigmentaires. 
L’interrogatoire précise l’ancienneté des lésions, 
la notion de maladies associées et de prises médi¬ 
camenteuses. Enfin, une biopsie doit être réalisée 
au moindre doute, en particulier si un mélanome 
malin ne peut formellement être éliminé. 
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I. LA LÉSION PIGMENTÉE 
UNIQUE 

La decouverte par le patient lui-meme ou lors 
d’un examen systématique d’une lésion pig¬ 
mentée unique labiale ou orale (tabi 7.1), 
qu’elle soit maculeuse ou tumorale, impose 
d’éliminer formellement un mélanome malin 
muqueux sur des arguments cliniques et au 
moindre doute histologiques, 

1.1. Une hantise: 

le mélanome malin 

Les mélanomes malins (MM) (1,2) de la 
muqueuse buccale sont rares (0,1 à 8 p. 100 de 
reiisemble des MM), mais cette localisation 
peut être responsable d'un retard au diagnostic, 
ils sont plus fréquents chez les sujets de race 
noire et les Asiatiques, et surviennent habituel¬ 
lement entre la 4*^' et T décennie avec une dis¬ 
crète prédominance masculine. Il s’agit au 
début d’une macule pigmentée asymptoma¬ 
tique, brunâtre à noir bleuté, souvent poly¬ 
chrome, aux limites plus ou moins régulières. 
Elle siège le plus souvent au palais (50 p. 100) 

Tableau 7.1 

Causes des lésions pigmentées uniques 
de la muqueuse buccale 

Mélanome malin 
Nævus nævocellulaire 
Nævus de OTA 

Macule mélanotique labiale ou orale 
(syndrome de Laugier-Hunziker) 
Mélanoacanthome 
Tatouage 

Tumeur neuroectodermique pigmentée de Tentant 

Maladie de Kaposi 

Angiome 

Botryomycome 

Hémangiopéricytome 

Angiomatose épithélioïde bacillaire 


ou à la gencive supérieure (20 p. 100). Le MM 
est souvent méconnu ou négligé à ce stade et 
découvert plus tardivement au stade de nodule 
tumoral symptomatique, ulcéré et saignant, ou 
parfois seulement à l’occasion du bilan d’adé¬ 
nopathies cervicales métastatiques. La recon¬ 
naissance précoce étanl indispensable, toute 
macule pigmentée de la muqueuse buccale doit 
être distinguée des autres causes de pigmenta¬ 
tion de la muqueuse buccale, si nécessaire par 
la biopsie. L’examen histologique, identiques 
celui des MM cutanés, montre une prolifération 
tumorale faite de cellules de taille et de forme 
variables, diffuses ou à disposition épithélioïde 
ou pseudoglandulaire ou en thèques, plus oü 
moins chargées de pigment mélanique. La colo¬ 
ration de Fontana-Masson peut permettre de 
mieux visualiser la présence de pigment méla¬ 
nique dans ces cellules. Deux marqueurs immu- 
nohistologiques permettent d'évoquer le MM 
en cas de formes achromiques ou histologique¬ 
ment trompeuses (pseudosarcomateuses ou 
pseudoépithéliomateuses) ; les cellules tumo¬ 
rales expriment en effet la protéine S100 et sonl 
marquées par Tanticoips HMB45. Bien que les 
études soient plus rares que pour les MM de la 
peau, le pronostic paraît, comme pour ces der¬ 
niers, fonction de Tenvahissement en profon¬ 
deur, mesuré en millimètres (indice de Bres- 
low). La classification de Clark qui fait appela 
la distinction entre le derme papillaire et réticu¬ 
laire n’est pas applicable aux muqueuses. Les 
corrélations histopronostiques ne sont pas aussi 
précises que pour les MM cutanés. Deux type^ 
anatomocliniques sont reconnus par analogie 
avec la classification des MM cutanés : le méla¬ 
nome malin à extension superficielle, rare, et le 
mélanome malin nodulaire, plus fréquent. 

Le pronostic est plus péjoratif que sur la peau, 
en partie du fait de la découverte tardive, 
puisque la survie est d’environ 1 à 2 ans après k 
diagnostic. Les autres facteurs de mauvais pro¬ 
nostic sonl la difficulté anatomique de réalise: 
une exérèse large et la riche vascularisation de 
la muqueuse buccale qui favoriserait la dissé¬ 
mination hématogène. Les récidives et Texlen- 
sion locale sont fréquentes, avec envahissemen: 
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osseux précoce et métastases ganglionnaires 
cer\'icales. 

Le traitement est Texérèse chirurgicale com¬ 
plète avec marge chirurgicale large. Le curage 
ganglionnaire prophylactique n’est pas systé¬ 
matique, mais est réalisé par certains dans des 
MM de plus de 3 mm d'épaisseur. La radiothé¬ 
rapie, peu efficace, est parfois utilisée lorsque 
la tumeur ou ses récidives ne sont pas extir¬ 
pables en totalité. En cas de dissémination, des 
chimiothérapies ou immunothérapies, iden¬ 
tiques à celles du MM cutané sont proposées, 
avec des succès très limités. 


1.2. Les nævus nævocellulaires 

Les nævus nævocellulaires (3,4) sont rares 
dans la muqueuse buccale (0,1 p. 100 de la 
population générale). Us siègent avec prédilec¬ 
tion sur le palais, comme les MM, et sont habi¬ 
tuellement découverts au cours de la 3^ ou 4^ 
décennie. Il s’agit habituellement d’une lésion 
pigmentée maculeuse ou discrètement papu¬ 
leuse, de petite taille (0,1 à 1 cm de diamètre) 
dont la teinte, le plus souvent homogène, varie 
du brun au bleu-noir ; des formes achromiques 
sont fréquemment observées. Le potentiel évo¬ 
lutif de ces nævus en mélanome malin est tota¬ 
lement inconnu. Pour cette raison, et du fait que 
ces lésions sont cliniquement impossibles à dis¬ 
tinguer d’un MM au début, leur exérèse doit 
être systématique. Histologiquement, il s’agit 
d’une prolifération de cellules arrondies ou 
ovoïdes dont la charge pigmentaire est variable, 
regroupées en nappes ou en thèques. Elles sont 
situées le plus souvent dans le chorion mais 
peuvent siéger dans les couches basales de 
l'épithélium ou contre la membrane basale 
dans le cas de nævus dits « jonctionnels » ; des 
nævus composés, réunissant ces deux caracté¬ 
ristiques topographiques sont possibles. 

Les nævus bleus (5), très rares dans celle loca¬ 
lisation et siégeant le plus souvent sur le palais, 
sont constitués de cellules fusiformes pigmen¬ 
tées situées dans le chorion. Ils se présentent 


comme des lésions gris bleuté planes ou en 
relief. L’évolution en MM n’a pas été rappor¬ 
tée, mais leur exérèse systématique est souhai¬ 
table car le diagnostic clinique formel d’avec 
un MM est impossible. 

1.3. Le mélanoacanthome buccal 

Le mélanoacanthome est une tumeur épithéliale 
bénigne considérée comme une forme rare de 
kératose séborrhéique. Celle lésion, exception¬ 
nellement rencontrée dans la cavité orale, peut 
simuler un MM (6, 7). Elle survient le plus sou¬ 
vent de façon rapide chez l’adulte jeune, avec 
une nette prédominance féminine et pour la 
race noire. Il s’agit habituellement d’une plaque 
à surface irrégulière, bien limitée, souvent très 
foncée, dont la taille peut atteindre plusieurs 
centimètres. Elle siège le plus souvent sur les 
joues ou le palais. Des formes nodulaires ou 
bilatérales, voire diffuses ont été rapportées. La 
biopsie est indispensable. Histologiquement, il 
existe une hyperplasie de cellules dendritiques 
d’allure mélanocytaire au sein d’un épithélium 
acanthosique. La cause de ces lésions est incon¬ 
nue, mais leur survenue souvent rapide, dans 
des localisations sujettes aux traumatismes, 
suggère qu’il s’agit d’un processus réactionnel. 
La régression spontanée ou après disparition 
d’un facteur irritatif a été signalée. 

1.4. Le nævus de Ota 

Le nævus de Ota (8) se caractérise par une 
hyperpigmentation maculeuse bleu-gris (céru- 
lodermie) unilatérale du visage dans le terri¬ 
toire cutané des et 2^ branches du nerf triju¬ 
meau. Plus fréquent chez les Asiatiques et dans 
la race noire, il est présent dès la naissance et 
s’accompagne fréquemment d’une pigmen¬ 
tation oculaire touchant la sclérotique, la 
conjonctive, l’iris, la choroïde et la pupille. 
L’atteinte de la muqueuse buccale s’observe 
dans environ 25 p. 100 des cas, sous forme 
d’une nappe maculeuse étendue gris bleuté du 
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palais, de la muqueuse jugale et parfois du pha¬ 
rynx. Cette hyperpigmentation congénitale et 
segmentaire est caractérisée par la présence 
ectopique de mélanocytes dans le derme ou le 
chorion. Histologiquement, il existe une infil¬ 
tration du derme superficiel et moyen par des 
cellules pigmentaires fusiformes ou dendri¬ 
tiques. La transformation maligne a été signa¬ 
lée mais reste exceptionnelle ; cette rareté et 
l’étendue habituelle de la lésion ne poussent 
pas à en réaliser l’exérèse systématique. 

1.5. La macule mélanotique 
labiale ou orale 

Cette entité correspond probablement à une 
lésion unique du syndrome de Laugier-Hunzi- 
ker qui est détaillé dans le chapitre consacré 
aux lésions pigmentées multiples. 

1.6. Les autres lésions 
pigmentées uniques 

1.6.1. Les tatouages muqueux 

L’introduction accidentelle ou volontaire de 
corps étranger dans la muqueuse buccale peut 
entraîner une pigmentation par tatouage. La 
situation la plus fréquente est celle du tatouage 
gingival par amalgame dentaire dû à l’inclu¬ 
sion de matériel dentaire métallique (cuivre, 
argent) dans la gencive lors des soins (9). Des 
pigmentations de même nature s’observent 
aussi autour des couronnes (10). 

L6.2. La tumeur neuroecto- 

dermique pigmentée 

Cette tumeur de l’enfant de moins d’un an, sié¬ 
geant généralement sur la gencive supérieure, 
est le plus souvent bénigne et paraît dévelop¬ 
pée aux dépens de dérivés de la crête neurale 
(11). Elle se présente comme une tuméfaction 


ferme, rouge sombre, brunâtre ou bleu-noir, 
pouvant refouler les dents. Histologiquement, 
il existe une population mixte de cellules de 
type neuroblastique et de type mélanoblas- 
tique. Le traitement est chirurgical ; l’exérèse 
doit être complète pour éviter les récidives. 

1.6,3. Les lésions vasculaires 

Certaines lésions vasculaires ou très vascula¬ 
risées peuvent en imposer pour des lésions 
pigmentées ou des tumeurs mélaniques du fait 
de leur couleur rouge sombre ou noire. C’est le 
cas des angiomes, des botryomycomes, ou de 
certaines tumeurs rares comme l’hémangiopéri- 
cytome. La maladie de Kaposi, en particulier au 
cours du sida, peut toucher la muqueuse buccale 
et simuler une macule ou une tumeur pigmen¬ 
tée. De même, l’angiomatose épithélioïde bacil¬ 
laire peut comporter des lésions muqueuses, 
parfois isolées. Il s’agit d’une infection cutanéo- 
systémique à Barîonellci henselae ou Bartonelk 
quintema de l’immunodéprimé, observée en 
particulier au cours du sida (12). 


IL LES LÉSIONS PIGMENTÉES 
MULTIPLES OU DIFFUSES 

En dehors d’exceptionnelles tumeurs multi¬ 
focales ou de dissémination métastatique loco¬ 
régionale de MM par exemple, les lésions pig¬ 
mentées multiples de la muqueuse buccale sont 
habituellement bénignes. Elles peuvent repré¬ 
senter le signe d’appel d’un certain nombre de 
pathologies générales (tahl. 7.11). 

II.l. Les macules pigmentées 
orales multiples 

Les macules pigmentées orales multiples peu¬ 
vent être parfois associées à des lésions cuta¬ 
nées pigmentées (lentigines ou éphélides) e 




Tableau 7.II 

Causes des lésions pigmentées multiples de la muqueuse buccale et associations à rechercher 


Syndrome de Laugier-Hunziker 
Syndrome de Peutz-Jeghers 
Syndrome de Carney 
Syndrome LEOPARD 
Lentiginose éruptive du sujet noir 
Acanthosis nigricans 
Neurofibromatose 
Incontinentia pigmenti 
Syndrome d’Albright 
Porphyries cutanées 


Aucune 

Hamartomatose digestive 

Myxomes cardiaques et cutanés, endocrinopathies et tumeurs 
Anomalies cardio-vasculaires, oculaires, auditives, génitales 
Aucune 

Néoplasie, insulinorésistance 
Autres signes de la maladie de Recklinghausen 
Lésions cutanées, anomalies oculaires et neurologiques 
Dysplasie osseuse, endocrinopathies 


sont parfois le marqueur d’une affection cuta- 
néosystemique à ne pas méconnaître. 

Il.l.l. I^e syndrome 

de Laugier-Hunziker 

Le syndrome de Laugier-Hunziker, ou pig¬ 
mentation essentielle des lèvres et de la 
muqueuse buccale (13), apparaît à l’âge adulte 
ou chez le sujet âgé de race blanche, avec une 
prédominance féminine. II s’agit de macules 
lenticulaires habituellement multiples, parfois 
confluantes, dont la teinte est brune, mais peut 
varier du gris au gris-bleu. Elles siègent le plus 
souvent sur les lèvres, mais touchent aussi la 
muqueuse jugale et palatine. L’atteinte de la 
commissure labiale, des gencives, du plancher 
de la bouche et de la langue est moins fré¬ 
quente. La lésion pigmentée orale ou labiale 
peut être unique (« macule mélanotique orale 
ou labiale »). D’autres localisations ont été rap¬ 
portées en association avec l’atteinte buccale. 
Une mélanonychie peut s’observer, se présen¬ 
tant comme une ou plusieurs bandes unguéales 
pigmentées longitudinales ou une pigmentation 
homogène d’une partie ou de la totalité de la 
tablette unguéale. L’atteinte de la muqueuse 
génitale, de la région périnéale ou périanale. 


plus rarement du cou, du tronc, des doigts, 
paumes et plantes est également possible. 

Histologiquement, il existe une hyperpigmen¬ 
tation de la couche basale de la muqueuse et de 
nombreux mélanophages dans le chorion ou le 
derme sous-jacent. II n’y a pas d’hyperplasie 
ou d’anomalie morphologique mélanocytaire. 
En microscopie électronique, il existe de nom¬ 
breux mélanosomcs matures, souvent de 
grande taille, dans le cytoplasme des cellules 
basales et dans des mélanophages du tissu 
conjonctif. La pathogénie de ce syndrome est 
inconnue. Il semble exister une anomalie fonc¬ 
tionnelle mélanocytaire avec augmentation de 
la production de mélanosomcs et de leur trans¬ 
fert aux cellules voisines. Un traitement est 
rarement réclamé. Les lasers à colorant pulsé 
pourraient donner des résultats esthétiquement 
satisfaisants sur les macules labiales. 

11.1,2. Le syndrome 

de Peutz-Jeghers 

Cette affection est une génodermatose rare à 
transmission autosomique dominante associant 
des lésions cutanéomuqueuses pigmentées à 
une hamartomatose digestive (14). Les lésions 
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culanéomuqueuses sont des macules an'ondies 
ou ovalaires de I à 5 mm de diamètre d’un brun 
plus ou moins foncé. Elles siègent sur la demi- 
muqueuse des lèvres (surtout lèvre inferieure) 
et les régions pcri-orificielles du visage. La 
muqueuse buccale est souvent touchée avec 
atteinte des muqueuses labiale, jugale, gingivale 
et palatine, La langue et le voile du palais sont 
plus rarement atteints. Une atteinte muqueuse 
oculaire, nasale ou génitale est possible. Des 
macules pigmentées siègent parfois sur les 
doigts ou les orteils. Les lésions cutanées cor¬ 
respondent à d’authentiques lentigines avec 
hyperplasie mélanocytaire au niveau de l’assise 
basale épidermique et allongement des crêtes 
épidermiques. Sur les muqueuses, il existe 
essentiellement une hyperproduction de méla¬ 
nine sans augmentation du nombre de mélano¬ 
cytes avec incontinence pigmentaire cl nom¬ 
breux mélanophages dans le chorion. Les 
polypes digestifs siègent surtout sur le jéjunum, 
puis l’iléon, le colon, et l’estomac. Ils peuvent 
occasionner des douleurs abdominales, des rec- 
torragies, une occlusion. Même s’il est faible, il 
existe un risque évolutif vers des carcinomes 
digestifs (15). D’autres tumeurs malignes ont 
également été rapportées (ovaire, testicule, sein, 
pancréas). 

II.I.3. Le syndrome de Carney 

Ce syndrome également dénommé NAMH 
syndrome ou LAMB syndrome ou syndrome 
« lésions cutanées pigmentées-myxomes car¬ 
diaques » est une affection à transmission auto¬ 
somique dominante (16). Elle associe des 
lésions cutanées pigmentées (60 p. 100 des 
cas) qui peuvent être des éphélides, des Icnti- 
gines ou des nævus bleus, à un myxome car¬ 
diaque. Des myxomes cutanés sont également 
possibles (40 p. 100 des cas). Des anomalies 
endocriniennes sont associées : syndrome de 
Cushing avec dysplasie nodulaire, plus rare¬ 
ment tumeurs testiculaires à grandes cellules 
de Sertoli, adénome hypophysaire, fibro- 
adénome myxoïde mammaire. Les lentigines 


du syndrome de Carney sont présentes à la 
naissance ou apparaissent progressivement ou 
par poussées pendant la première décennie. 
Elles réalisent souvent une lentiginose centro¬ 
faciale péri-orificielle avec atteinte fréquente 
des lèvres et des conjonctives. Des éphélides 
d’apparition plus tardive, photoaggravées, son) 
également possibles. 

II.1.4. Le syndrome « LEOPARD » 

Cette appellation est un acronyme désignant un 
syndrome héréditaire à transmission autoso¬ 
mique dominante associant des lentigines (L). 
des anomalies électrocardiographiques (E), de^ 
anomalies oculaires (O), une sténose pulmo¬ 
naire (P), des anomalies génitales (A), un 
retard de croissance (R), et une surdité de per¬ 
ception (Deafness). La lentiginose est habituel¬ 
lement disséminée à toute la peau et touche 
rarement la muqueuse buccale. 

ILL5. La lentiginose 

neurodysraphique 
de Touraine 

Elle ne touche pas la muqueuse buccale. Celle 
affection à transmission autosomique domi¬ 
nante associe une lentiginose centrofaciale à 
des anomalies du raphé médian (spina bifida. 
coalescence des sourcils, palais ogival), un 
retard mental avec ou sans crises comitiales et 
des troubles psychiques. 

IL 1.6. Autres pigmentations 

La lentiginose éruptive des sujets noirs est une 
affection héréditaire autosomique dominante 
caractérisée par des lentigines centrofaciales et 
acralcs avec atteinte des paumes et des plantes, 
sans association pathologique exlracutanée 
notable. L’atteinte muqueuse se limite à la pré¬ 
sence de macules labiales (17), 

Les lésions muqueuses de Vacanthosis nigri 
cans se manifestent par des plaques vemi- 
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qucuses plus ou moins pigmentées des lèvres, 
de la langue et de la muqueuse jugale (18). 

Enfin, une pigmentation muqueuse buccale a 
été rapportée de façon exceptionnelle au cours 
de la neurofibromatose, de l’incontinentia pig- 
menti, du syndrome d’Albright, et des por- 
phyries. 

IL2. Les hyperpigmentations 
diffuses 

Ce groupe (tabl. 7.ÏII) se distingue des deux 
cadres précédents par la présence de lésions le 
plus souvent multiples, en plaques plus ou 
moins étendues et de siège variable, ou diffuses 
au sein de la cavité buccale. 

II.2.1. La pigmentation ethnique 

Cette pigmentation s’observe chez environ 
40 p. 100 des sujets de race noire (19). Elle se 
rencontre également chez les Maghrébins et 
même chez des sujets caucasoïdes à phototype 
élevé (méditerranéens en particulier). 

Cette hyperpigmentation siège le plus souvent 
sur les gencives mais aussi sur le palais dur et 
la muqueuse jugale. La langue et le plancher de 

Tableau 7.III 

Causes des lésions pigmentées diffuses 
de la muqueuse buccale 

Pigmentation ethnique 
Insuffisance surrénale 
Autres endocrinopathies 
Ciirences nutritionnelles 
Sida 

Hémochromatose 
Alcaptonurie 
Iatrogène et toxique 
Tabagisme 

Lichen plan pigmentogène 
Langue noire villeuse 


la bouche sont parfois touchés. Celle hypcipig- 
mentation est plutôt inhomogène, gris bleuté, 
aux limites plus ou moins nettes et régulières, 
plus souvent en nappes de surface variable que 
sous forme de macules multiples. 

11.2,2. Les causes métaboliques, 
nutritionnelles 
et endocriniennes 

L’insuffisance surrénale est responsable d’une 
hypermélanose diffuse prédominant aux zones 
découvertes cl aux plis (20). L’atteinte de la 
muqueuse buccale est très fréquente, se mani¬ 
festant par des plages pigmentées brunâtres ou 
gris bleuté de la face interne des joues, du 
palais, des gencives, des lèvres ou même de la 
langue. D’autres endocrinopathies s’accompa¬ 
gnent parfois d’une mélanodermie pseudoaddi- 
sonienne : maladie de Cushing, syndrome de 
Nelson, sécrétion ectopique tumorale d’ACTH 
ou de MSH (21), acromégalie, phéochromo¬ 
cytome. 

Des carences nutritionnelles, en particulier en 
vitamine B12 et en acide folique, peuvent 
entraîner aussi une pigmentation pseudoaddiso- 
nienne de la peau, des ongles et de la muqueuse 
buccale. Des carences nulritionnelles multiples 
s’accompagnent parfois d’une hyperpigmen¬ 
tation hétérogène, brun sale de la peau (22). 
Certaines hyperpigmentations observées au 
cours du sida relèvent probablement en partie 
de cette origine. L’atteinte de la muqueuse buc¬ 
cale est assez rare dans ces cas (23). 

L’hémochromatose, responsable d’une hyper¬ 
pigmentation cutanée diffuse liée à des dépôts 
d’hémosidérine et à une hypermélaninose épi¬ 
dermique, peut s’accompagner de nappes brunes 
ou bleutées des gencives et du palais (24). 

L’alcaptonurie est un déficit enzymatique rare 
responsable d’une accumulation d’acide homo- 
gentisique. La surcharge de ce métabolite 
entraîne une hyperpigmentation bleu-noir qui 
peut s’accompagner de taches pigmentées 
muqueuses. 
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II.2.3. Les causes médicamenteuses 
ou toxiques 

L’érythème pigmenté fixe est une toxidermie 
particulière qui occasionne des lésions cuta¬ 
nées ou muqueuses pigmentées (25). 

De nombreux médicaments (mW. 7AV) peu¬ 
vent être responsables d’anomalies pigmen¬ 
taires de la muqueuse buccale (26). Il peut 
s’agir d’une accumulation de pigment méla¬ 
nique (bien que le médicament agisse probable¬ 
ment par stimulation de la melanogenèse, la 
preuve directe de ce mécanisme est exception¬ 
nellement démontrée) ou de l’accumulation 
anormale du médicament ou de l’un de ses déri¬ 
vés. Les antipaludéens de synthèse (APS) peu¬ 
vent entraîner une hyperpigmentation macu- 
leuse bleu-gris du palais du,r, de la muqueuse 
jugale et des gencives, parfois plus diiïuse (27). 
Il semble que les APS soient responsables 
d’une stimulation de l’activité mélanocytaire. 
Cette hyperpigmentation apparaît après plu¬ 
sieurs mois de traitement et régresse très lente¬ 
ment après l’arrêt. 

La minocycline peut être responsable de diffé¬ 
rentes formes d’hyperpigmentation cutanée. 
L’atteinte de la muqueuse buccale est possible. 

Tableau 7.1V 

Causes médicamenteuses et toxiques des 
lésions pigmentées de la muqueuse buccale 
(en dehors de l’érythème pigmenté fixe) 


Antipaludéens de synthèse 

Minocycline 

Zidovudine 

Phénothiazincs 

Certains antimitotiques 

Tétracüsactide 

Sels d’argent 

Sels d’or 

Bismuth 

Plomb 

Mercure 


même en dehors de toute atteinte cutanée (28). 
L’origine de cette hypeipigmentation est incer¬ 
taine et paraît multifactorielle. Elle disparaît 
lentement à l’arrêt du traitement. 

La zidovudine, responsable de mélanonychies, 
peut aussi occasionner des macules pigmentées 
des extrémités, une hyperpigmentation diffuse 
et des macules pigmentées de la muqueuse 
buccale (23). 

Les phénothiazines, en particulier la chlorpro¬ 
mazine, entraînent parfois (1 p. 100 des cas) 
une hyperpigmentation de la muqueuse buc¬ 
cale après des traitements prolongés (29). 

De nombreux agents antimitotiques peuvent 
induire une pigmentation cutanée. Les atteintes 
muqueuses sont plus rares mais ont été signa¬ 
lées avec le cyclophosphamide, le busulfan 
(30), la doxorubicine et le 5 fluoro-uracile. 

Le tétracosactide (Synacthène®) est respon¬ 
sable de pigmentations cutanéomuqueuses 
pseudoaddisoniennes. 

L’absorption prolongée de métaux peut entraî¬ 
ner une hyperpigmentation à la fois par accu¬ 
mulation dans la peau et les muqueuses et par 
stimulation de l’activité mélanocytaire. Les 
sels d’argent peuvent causer une argyrie asso¬ 
ciant une pigmentation gris ardoisé de la peau à 
des macules ardoisées des gencives, des joues 
et du palais. Les sels d’or sont responsables 
d’une hyperpigmentation comparable. Le bis¬ 
muth pourrait entraîner un liseré gingival bleu 
ardoisé ou noir et des macules pigmentées 
muqueuses plus diffuses. De la même façon, 
l’intoxication par le plomb s’accompagne d’un 
liseré bleuté des gencives (liseré de Bruton) et 
de macules ardoisées de la muqueuse buccale. 
L’intoxication mercurielle comporte également 
des lésions muqueuses pigmentées. 

IL2.4. Les autres causes 

La langue noire villeuse est due à une hyper 
trophie des papilles filiformes de la langue 
avec hyperkératose. La pigmentation brun noi- 


54 



râtre est due à Thyperkératose, au développe¬ 
ment de micro-organismes producteurs de pig¬ 
ments et au tabagisme souvent associé. 

L’hyperpigmentation du fumeur est une 
hypeimélanose gingivale qui touche une ou 
plusieurs papilles interdentaires et peut devenir 
plus diffuse aux gencives. Elle est liée à une 
hyperactivité mélanocytaire qui pourrait être 
induite par la nicotine. 

Le lichen plan pigmentogène est une forme 
particulière de lichen plan buccal qui donne 
des lésions pigmentées grises ou noires plus ou 
moins réticulées de la face interne des joues. 
Celte forme est due à une hyperpigmentation 
poslinflammatoire (31). 


Conduite à tenir 

La découverte d’une lésion pigmentée unique 
de la muqueuse buccale, qu’elle soit macu- 
leuse ou infiltrée, doit faire pratiquer dans la 
majorité des cas une biopsie pour éliminer un 
mélanome malin. 

Les lésions pigmentées multiples lenticulaires 
de la cavité orale sont rarement isolées et 
s’associent en général à des macules labiales, 
faciales ou cutanéomuqueuses plus diffuses. 
Il faut distinguer le syndrome de Laugier-Hun- 
ziker, toujours isolé, du syndrome de Peutz- 
Jeghers, du syndrome de Carney, et du syn¬ 
drome LEOPARD qui doivent faire rechercher 
des anomalies organiques associées. 

Les hyperpigmentations étendues, multifo¬ 
cales ou diffuses, de la muqueuse buccale 
sont dominées par les causes raciales et 
médicamenteuses. Elles doivent cependant 
faire évoquer de principe une cause générale 
(métabolique, nutritionnelle ou endocrinienne, 
toxique). 
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Chapitre 8 

ULCÉRATIONS ET APHTES BUCCAUX 


S. Mhalla, J. Revuz 


Aphtes et ulcérations buccales constituent un 
motif fréquent de consultation en pratique quo¬ 
tidienne. L’aphte est un type particulier d’ulcé¬ 
ration qui répond à des caractères cliniques 
assez précis (voir planche couleur C). Le dia¬ 
gnostic d’aphte est souvent porté en excès et 
toute ulcération n’est pas forcement un aphte. 
Les ulcérations buccales posent surtout un pro¬ 
blème étiologique pouvant révéler des mala¬ 
dies locales ou générales très diverses et par¬ 
fois graves. 


I. DIAGNOSTIC 

D’UNE ULCÉRATION 

I.l. Diagnostic positif 

L’ulcération buccale est une perte de substance 
muqueuse : celle-ci est profonde touchant 
Tépithélium et le chorion, et peut laisser une 
cicatrice indélébile. On la distingue de l’éro¬ 
sion (ou exulcération) qui est une perte de sub¬ 
stance superficielle n’intéressant que l’épithé¬ 
lium. L’érosion est souvent postbulleuse, et 
guérit sans laisser de cicatrice. 


L’aphte est une ulcération douloureuse surve¬ 
nant par poussées. On le distingue des autres 
ulcérations par le fond déprimé nécrotique de 
couleur jaunâtre ou grisâtre, la base infiltrée, la 
netteté des bords cerclés par un halo érythéma¬ 
teux, la douleur, l’absence d’adénopathie satel¬ 
lite et le caractère récidivant. L’apparition d’un 
aphte est précédée pendant 24 à 48 heures par 
des picotements ou sensations de brûlure puis 
par une lésion érythémateuse laissant rapide¬ 
ment place à l’ulcération typique. 


1.2. Diagnostic différentiel 

Le diagnostic d’une ulcération buccale est évi¬ 
dent et on élimine facilement les autres lésions 
blanches, pigmentées ou érythémateuses de la 
cavité buccale. Les sujets souffrant de pares¬ 
thésies buccopharyngées psychogènes se plai¬ 
gnent souvent d'aphtes mais les examens cli¬ 
niques répétés ne permettent jamais de les 
constater. En fait, le plus important est de diffé¬ 
rencier cliniquement l’aphte d’une ulcération 
d’autre origine et d’en déterminer l’étiologie 
(M8J). 


57 



Ulcérations multiples 



> 

n <0 


S 9-2 e- 

0) O 0) 
^ ^ N ^ 


_ O 

< ^ 

g ^ 

to 

■O 

(A Q) ü) 

C ® E ’û. 
O = D • 
•+= Q) C « 
U ü -O c 

I « S.'2 

9 > en C 


<D 

il 

■O —' 
c (D 

CO 

0) 

0) ^ 

E e- 

'CD O 

€ E 

UJ O 
O. 


0 



0 £ i- 



1 tt 


0 

3 

CT 

fil 


UJ O 

OC 

le 

CL O 

^ cû 

CO 

Q. 

Q, 

< 



rr- CO 

gc -O 
cû c 

< O 
^ U 
<D 
CO 


CD 

C 

3 

E 

ü .i 
§ S 

> 3 

^ <0 

O CD 
•<]> CO 

^ — 
"cô 3 

8 

E æ 

o> -§ 

</> CO 

2 £ 

ce < 

Cû Cû 

< û 


58 


Fig. 8.1 Arbre décisionnel des ulcérations multiples. 








1.3. Diagnostic étiologique 

L'interrogatoire précise l’âge, les antécédents 
médicaux, circonstances et dates d’apparition 
des lésions, prises médicamenteuses, traitement 
dentaire éventuel, notion d’intoxication alcoo- 
loiabagique, d’un contage récent ou d’une séro¬ 
logie VIH connue, signes fonctionnels associés 
(douleur, saignement). 

L’examen clinique note le nombre, le siège, la 
taille, la forme, le fond, les contours de l’ulcé¬ 
ration et l’aspect de la muqueuse péri-ulcé- 
reuse. Le toucher protégé permet d’étudier la 
dureté, la souplesse, le caractère hémorragique, 
rinfiltration éventuelle sur les plans profonds, 
l’extension et la sensibilité des lésions. 

L’examen est complété par la palpation des 
aires ganglionnaires cervicales à la recherche 
d’adénopathies dont on apprécie les caractères. 
L’examen général est systématique à la 
recherche de signes cutanéomuqueux ou systé¬ 
miques d’orientation. 


II. L’APHTOSE BUCCALE 

Les aphtes buccaux sont des lésions très fré¬ 
quentes. Dans la grande majorité des cas, ils 
réalisent une affection bénigne, mais parfois 
handicapante, évoluant par poussées plus ou 


moins rapprochées et appelées aphtosc buccale 
récidivante (ABR). Son étiologie est inconnue 
mais sûrement plurifactorielle, notamment 
immunologique et génétique. Les aphtes précè¬ 
dent ou accompagnent parfois d’autres mala¬ 
dies générales qu’il convient de rechercher 
avant de conclure à une aphlose idiopathique. 

II.l. L’aphtose buccale 

récidivante « idiopathique » 

Il existe trois formes cliniques d’ABR qui se 
différencient essentiellement par la forme, la 
taille, le nombre et l’évolution des aphtes 
(îahl. H.f). 

L’aphtose buccale mineure est la forme la 
plus fréquente. Elle est caractérisée par la sur¬ 
venue d’aphtes vulgaires, au nombre de 1 à 5, 
ronds ou ovalaires, de I à 9 mm de diamètre. 
Les lésions sont douloureuses, ne saignent pas, 
et siègent surtout sur les lèvres, les joues et la 
langue. La douleur s’estompe progressivement 
et la guérison survient spontanément en 5 à 
10 jours sans cicatrice. 

L’aphto.se buccale herpétiforme est consti¬ 
tuée d’aphtes miliaires très douloureux et beau¬ 
coup plus nombreux (10 à 100 éléments), de 
0,5 à I mm de diamètre. Ils confluent souvent 
pour former des plaques érosives entourées par 
des nappes érythémateuses. Ils peuvent siéger 


Tableau 8.1 

Caractéristiques des différentes formes d’ 


aphlose buccale récidivante 


Caractéristiques des aphtes 


Forme clinique 


Mineure 

Herpétiforme 

Majeure 

Forme 

Ronde ou ovale 

Rondes conlluentes 

Irrégulière 

Taille 

1 à 9 mm 

0.5 à 1 min 

10 à 50 mm 

Nombre 

1 à 5 

10 à 100 

1 à3 

Guérison 

5 à 10 jours 

1 à 2 semaines 

> 1 mois 

Cicatrice 

— 

— 

+ 
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sur toute la cavité buccale et surtout sur la face 
supérieure de la langue. La guérison est obte¬ 
nue en 1 à 2 semaines sans séquelle. 

!/aphtose buccale majeure est dénommée 
« maladie de Sutton » ou « périadénite mu¬ 
queuse nécrolique récurrente ». Les aphtes sont 
géants, réalisant des grandes ulcérations de 1 à 
5 cm ou plus, atrocement douloureuses. Ils sont 
creusants, irréguliers, entourés d’un œdème par¬ 
fois très important et de siège ubiquitaire dans la 
cavité buccale. Chaque poussée comporte 1 à 3 
éléments et s’accompagne de dysphagie surtout 
en cas de localisation postérieure, mais l’état 
général reste conservé. La guérison est plus 
longue à obtenir (1 mois ou plus), avec cica¬ 
trices rétractiles parfois mutilantes. 

Ces trois formes d’ABR peuvent coexister chez, 
le meme patient. Le diagnostic d’ABR repose 
sur l’interrogatoire (notion de poussées récidi¬ 
vantes) et l’analyse sémiologique des lésions 
qui permettent d’éliminer les autres causes 
d’ulcérations buccales. La biopsie n’est indi¬ 
quée qu’en cas de doute diagnostique. Elle peut 
montrer une image de vascularite avec nécrose 
secondaire qui ne diffère selon les formes que 
par le calibre des vaisseaux intéressés ( I ). 

L’affection peut survenir à tout âge mais le 
début se situe le plus souvent dans les trois pre¬ 
mières décennies de la vie. Elle évolue par 
poussées irrégulières ou non, de quelques jours 
à quelques mois ou années. Ces poussées sont 
parfois favorisées par le contact avec certains 
aliments (gruyère, agrumes, noix, noisettes), les 
traumatismes locaux, le stress, l’arrêt du taba¬ 
gisme et la période menstruelle chez la femme. 


11.2. La maladie de Behçet 


L’existence d’aphtes buccaux est nécessaire 
pour porter le diagnostic de maladie de Behçet 
(2). Les aphtes doivent être associés à deux des 
manifestations suivantes : ulcérations génitales 
récurrentes, lésions oculaires, lésions cutanées, 
hyperergie cutanée (tabLS.U). L’hyperergie 
cutanée correspond à une hypersensibilité au 
point de piqûre, qui peut être mise en évidence 
par une intradermoréaction au sérum physiolo¬ 
gique ; celle-ci induit une papule en 48 heures 
en cas d’hvDerereie. Ces critères ne sont appli¬ 


cables qu’en l’absence d’une autre étiologie. Il 
faut noter qu’il n’existe aucune différence ni 
clinique, ni histologique, entre les ulcérations 
buccales de l’ABR et celles de la maladie de 
Behçet dont on devra toujours rechercher les 
autres signes. 


Les moyens thérapeutiques sont identiques, 
mais souvent plus agressifs du fait des atteintes 
systémiques associées dans la maladie de 
Behçet (1). 


II.3. Les aphtoses buccales 
secondaires {uM. s.iii) 

Des aphtes ou des ulcérations aphtoïdes très 
proches de l’ABR idiopathique sont observés 
au cours de certaines situations pathologiques 
qu’ils peuvent révéler. Il s’agit essenlicllement: 
- des maladies inflammatoires du tube diges¬ 
tif : maladie de Crohn, rectocolite hémorra¬ 
gique, maladie cœliaque (3) ; 


Tableau 8.II 

Maladie de Behçet : critères diagnostiques 


Ulcérations buccales récidivantes 
Ulcérations génitales récidivantes 
Lésions oculaires 

Hyperréactivité cutanéomuqueuse non spécifique 


Au moins 3 poussées sur une période de 12 mois 

Aphtes ou leurs cicatrices 

Uvéite antérieure ou postérieure, ou présence 
de cellules dans le corps vitré, ou vascularite rétinienne 

Lue par un clinicien apres 24 ou 48 heures 
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Tableau 8.III 

Causes des aphtoses 

Maladie de Bchçel 
Maladie de Crohn 
Rectocolite hémorragique 
Maladie cœliaque 

Déficits en vitamine B12. fer, folates. zinc 
Neutropénie cyclique idiopathique 
Agranulocytose 

Médicaments : Nifluril®, Pindionc®, Trandate®, 
Sels d’or, D-pénicillamine 


- des déficits plurivitaminiques B en particulier 
BI2, en fer (voir planche couleur f), en acide 
folique et en zinc (4, 5) ; 

- de la neulropcnie cyclique caractérisée par un 
effondrement temporaire de la production des 
neutrophiles survenant en moyenne toutes les 3 
semaines avec des chiffres < 500/mm-^ ; ce phé¬ 
nomène coïncide avec T apparition d'aphtes, de 
surinfections cutanées et de signes généraux (6) ; 

- de Tagranulocytose survenant chez des 
patients sous chimiothérapie (7) ; 

- des aphtes peuvent survenir au cours du syn¬ 
drome de Sweet (8), de certaines toxidermies 


buccales dues aux Nifluril®, Pindione®, sels 
d’or. D-Pénicillamine, Trandate®, ou au cours 
des leucoses aiguës. 


Ainsi révaluation d'un patient présentant une 
ABR doit inclure un hémogramme complet avec 
dosage de la ferritine, des folales, de la vitamine 
B12 cl du zinc. Le malade est soigneusement 
interrogé sur des éventuels troubles digestifs et 
une exploration endoscopique est pratiquée en 
cas de doute. Le traitement spécifique de ces dif¬ 
férentes situations pennet parfois la guérison de 
faphtose suggérant une liaison causale. 


II.4. Traitement de l’ABR ( 1 ,7) 


autre. Les principaux effets recherchés sont 
leur action antalgique, anti-inflammatoire, 
antiseptique et préventive des surinfections. 

Les corticoïdes locaux ne sont efficaces que 
s’ils sont appliqués dès les premiers pro¬ 
dromes. Ils atténuent la douleur et réduisent la 
durée d'évolution des aphtes mineurs. Ils sont 
peu ou pas efficaces sur les aphtes géants. On 
peut utiliser la bclaméthasone en tablettes (Bet- 
neval® buccal, 5 à 10 lablettes/jour) ou en aéro¬ 
sol (500 à 600 pg/jour) ou le fluocinonidc 
(Synalar®) à 0,05 p. 100 dans un gel de méthyl- 
cellulose. On peut préconiser finjection dans 
les berges des aphtes géants de 10 mg/cm^ de 
triamcinolone (Kénacort retard® suspension 
injectable). 

Les antibiotiques locaux sont très utilisés, 
surtout les tétracyclines en bains de bouche de 
5 min, 4 fois/jour (250 mg/5 ml). Ils sont pré¬ 
conisés dans les aphtoses herpéliformes ou 
majeures en association avec la triamcinolone 
acétonide (50 mg dans une suspension de tétra¬ 
cycline à 2,5 g pour 100 ml en bains de bouche 
3 fois/jour) ou la nyslatine (tétracycline 2,5 g, 
nystatine 250 000 u et glycérine 100 ml). 

Les antiseptiques locaux préviennent les sur¬ 
infections bactériennes : chlorhexidine en solu¬ 
tion aqueuse à 0,05 ou 0,2 p 100 en bains de 
bouche 4 à 5 fois/jour ou pulvérisations locales 
sur les lésions par les collutoires antiseptiques. 

Les anesthésiques locaux provoquent un sou¬ 
lagement rapide de la douleur mais leur effet 
est très passager. Ils sont indiqués en phase 
douloureuse. Juste avant les repas, pour amé¬ 
liorer le confort et favoriser l’alimentation. On 
peut utiliser la Xylocaïnc® visqueuse, la Maxi- 
caïne® ou la Xylocaïne® à 5 p. 100 6 à 
8 fois/jour. D’autres produits peuvent avoir un 
effet analgésique tels que le Pyralvex® ou 
l’acide acétylsalicylique en bains de bouche. 


IL4.1. Les traitements locaux 

De nombreux traitements ont été proposés. 
Leur efficacité est variable d’un malade à un 


L’acide trichloracétique à 33 ou 50 p 100 cl le 
nitrate d’argent en crayon sont utilisés en attou¬ 
chements ; ils stopperaient l’évolution des 
aphtes mineurs. 
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II.4.2. Les traitements généraux 


Ils sont parfois nécessaires pour contrôler cer¬ 
taines poussées sévères et surtout pour espacer 
ou diminuer Tintensité des récidives. Plusieurs 
traitements ont été utilisés mais n’ont pas fait 
preuve d’une véritable efficacité : vitamine C, 
cromoglycate de sodium, dapsone, acyclovir, 
isoprinosine, polyvitamines B, superoxyde dis- 
mutase. Les seuls traitements ayant fait preuve 
de leur efficacité sont : la colchicine, le thalido- 
mide et la corticothérapie. 


La colchicine inhibe le chimiotactisme des 
polynucléaires. La dose préconisée est de 
I mg/jour en deux prises pendant 1 an, puis 
1/2 mg/jour ou 1 mg 1 Jour sur 2 en traitement 
d’entretien. Des doses initialement plus impor¬ 
tantes peuvent être utilisées en cas d’atteinte 
sévère. Les effets secondaires sont faibles et 
régressent à rarret du traitement : nausées, 
vomissements, diarrhées et douleurs abdomi¬ 
nales se voient surtout pour des doses de 
2-3 mg/jour ; neuropathies périphériques et 
myopathies sont exceptionnelles, leucopénie, 
agranulocytose, anémie, thrombopénie sont 
rares. Quelques cas d’aménorrhée et d’alopécie 
ont été décrits, ainsi que d'oligospermie, mais 
sans incidence sur la fertilité. Les contre-indi¬ 
cations sont les insuffisances hépatique et 
rénale sévères et la grossesse. 


Le thalidomide a une efficacité spectaculaire 
(9). La dose d’attaque est de 100 mg/jour pen¬ 
dant 2 mois en moyenne. La posologie est 
ensuite réduite progressivement et on peut arri¬ 
ver à des rémissions complètes prolongées à 
des doses faibles de 50 mg 2 fois/semaine. Les 
effets secondaires mineurs sont résolutifs à l’ar¬ 
rêt du traitement ou à la diminution des doses et 


ne posent pas de problèmes en pratique cou¬ 
rante : somnolence, constipation, céphalées, 
xérostomie, nausées, vomissements, douleurs 
abdominales, diminution de la libido, augmen¬ 
tation de l’appétit, vertiges, troubles visuels et 
de rhurneur, sécheresse et éruption cutanée 
transitoire, œdème des extrémités. En raison de 
sa téralogénicité. le thalidomide ne peut être 


prescrit à la femme en âge de procréer que soii*. 
une contraception efficace, contrôlée et après le 
consentement éclairé de la malade. Le principal 
effet secondaire qui limite l’emploi de ce médi¬ 
cament est la neuropathie périphérique, de type 
axonal, à prédominance sensitive. Cette neuro- 
toxicité nécessite des examens neurologiques et 
électromyographiques avant l’institution du 
traitement puis régulièrement lors des traite¬ 
ments prolongés (tous les 6 mois à 1 an), 

La corticothérapie à la dose de 0,5 à 1 mg/k| 
de prednisone est efficace mais ne doit avoir 
que d’exceptionnelles indications lors det 
formes particulièrement sévères. 

IL4,3, Les indications 
thérapeutiques 

Dans tous les cas, il faut conseiller au malade 
la suppression des aliments susceptibles d’ac¬ 
centuer la douleur ou favorisant l’apparition 
des aphtes ainsi que le respect des mesurcî 
d’hygiène buccale et la mise en étal de la den¬ 
ture et des prothèses. 

Le traitement local (essentiellement antisep¬ 
tiques, antibiotiques et corticoïdes) est indiqué 
devant toute poussée quelque soit la forme cli¬ 
nique de l’aphtose. Il suflit le plus souvenl 
dans les aphtoses peu invalidantes, à récidiver 
espacées, ou en cas d’aphtes sporadiques. 

Le traitement général est prescrit en cas d’aph- 
tose sévère handicapante, à poussées rappro¬ 
chées. La colchicine est habituellement le trai¬ 
tement de première intention. En cas d’échec 
on peut essayer le thalidomide. 


III. LES ULCERATIONS 
BUCCALES 

Il faut distinguer les ulcérations uniques (sou¬ 
vent traumatiques mais devant faire élimine: 
un carcinome) et les ulcérations multiples 

(fis- 
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ni.l. Les traumatismes 

Il s’agit le plus souvent d’une ulcération 
unique, de siège, de taille et d’aspect variables 
selon l’agent causal. Elle peut être due à une 
prothèse dentaire mal adaptée, à une dent frac¬ 
turée et délabrée ou à une morsure accidentelle 
surtout après anesthésie locorégionale. L’ulcé¬ 
ration traumatique guérit en 7 à 10 jours si la 
cause est traitée. Il faut toujours revoir le 
patient après 3 semaines pour s’assurer de la 
guérison. La persistance de l’ulcération doit 
faire biopsier la lésion pour éliminer une cause 
néoplasique. L’utilisation des bains de bouche 
avec une solution saline et une solution aqueuse 
de gluconate de chlorhexidine à 0,2 p. 100 peut 
aider à la guérison. 

Les ulcérations buccales au cours de pathomi¬ 
mies et des automutilations sont plus impres¬ 
sionnantes. Elles surviennent dans un contexte 
psychologique particulier et nécessitent une 
prise en charge psychiatrique. 


ni.2. Le carcinome épidermoïde 

L’origine maligne d’une ulcération buccale 
doit être toujours présente à l’esprit, surtout si 
elle est unique et traînante et doit faire prati¬ 
quer une biopsie. La biopsie doit être suffisam¬ 
ment profonde et large portant sur le fond et la 
muqueuse bordant l’ulcération. Les lésions 
suspectes éventuellement associées doivent 
être biopsiées. Leur localisation est facilitée 
par l’application d’une solution de bleu de 
toluidine. 

Le carcinome épidermoïde représente plus de 
90 p. 100 des tumeurs malignes de la cavité 
buccale. L’intoxication alcoolotabagique est le 
principal facteur de risque de ces cancers qui 
touchent le plus souvent l’homme de sexe mas¬ 
culin au-delà de 50 ans. Les sièges habituels 
sont les lèvres (surtout inférieure), la langue 
mobile et le plancher buccal ; les gencives, les 
joues, le palais et le voile sont moins fréquem¬ 


ment atteints. Dans sa forme ulcéreuse, le car¬ 
cinome épidermoïde se présente comme une 
fissure ou une ulcération superficielle non dou¬ 
loureuse qui tend progressivement à devenir 
plus creusante et douloureuse. Les caractères 
qui permettent de suspecter la malignité de 
l’ulcération sont : la fissuration ou le bourgeon¬ 
nement des bords, l’induration, la fixation aux 
tissus sous-jacents, l’existence d’adenopathies 
cervicales satellites'ou d’autres lésions précan¬ 
céreuses (crythroplasie, leucoplasie). L’exa¬ 
men de toute la cavité buccale recherche 
d’autres localisations, et la palpation des aires 
ganglionnaires est systématique. 


IIL3. Les autres tumeurs 

La sialométaplasic nécrosante est une affection 
bénigne des glandes salivaires le plus souvent 
accessoires. Elle réalise un tableau trompeur 
d’ulcération palatine pseudotumorale. Les dia¬ 
gnostics différentiels sont le carcinome épider¬ 
moïde, le carcinome muco-épidermoïde et 
l’épithélioma adénoïde kystique. Son évolution 
se fait spontanément vers la guérison (10). 

D’autres tumeurs peuvent se présenter sous 
forme d’une ulcération : tumeurs salivaires (en 
particulier le cylindrome), mélanomes, sar¬ 
comes, histiocytoses, tumeurs secondaires... 

IIL4. Les maladies 

dermatologiques 

Elles peuvent se manifester par des érosions ou 
des ulcérations buccales. Celles-ci peuvent être 
la seule manifestation de la maladie mais il 
existe souvent des signes cutanés associés. 

Le lichen buccal érosif traduit un processus 
lichenien actif. Il affecte le dos et les bords 
latéraux de la langue, les faces internes des 
joues. Les érosions sont souvent larges, légère¬ 
ment déprimées, à contours in'éguliers et dou¬ 
loureuses. La muqueuse avoisinante est érythé- 
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mateusc et brillante avec dépapillation de la 
langue. Il existe souvent des stries blanchâtres 
caractéristiques. La biopsie est importante pour 
confirmer le diagnostic étant donné les impli¬ 
cations thérapeutiques ; elle doit être pratiquée 
en zone non ulcérée. Le lichen érosif doit être 
traité (voir chap. 35) et suivi régulièrement en 
raison du risque de transformation maligne. 

L’érythème polymorphe bulleux et le syn¬ 
drome de Stevens-Johnson s'accompagnent 
d’atteinte buccale. Les gencives sont habituel¬ 
lement respectées. La rupture des bulles laisse 
place à des érosions très douloureuses, recou¬ 
vertes de fibrine, à base non infiltrée, à bords 
plats, entourées d’une large aréole érythéma¬ 
teuse. La maladie est parfois localisée unique¬ 
ment à la muqueuse buccolabiale. La guérison 
est obtenue sans séquelles en 2 à 4 semaines. 

Le syndrome de Lyell est responsable d’une 
nécrose cutanée étendue de l’épiderme. Cela 
expose à des complications identiques à celles 
d’un brûlé cl à une mortalité élevée. L’atteinte 
buccale est quasi constante et précède les 
lésions cutanées de I à 3 jours dans environ un 
tiers des cas. Il s’agit d’érosions douloureuses 
responsables de lésions croûteuses des lèvres, 
d’une hypersialorrhée et de difficultés d’ali¬ 
mentation. Les médicaments les plus souvent 
responsables sont ceux pris dans les 7 à 21 
Jours précédents les ulcérations (surtout sulfa¬ 
mides antibactériens, anti-inflammatoires non 
stéroïdiens, antiépileptiques) (II), Dans le syn¬ 
drome de Stevens-Johnson et le syndrome de 
Lyell il n'y a pas de traitement spécifique mais 
les bains de bouche à la chlorhexidine aqueuse 
et la Xylocaïne visqueuse® avant les repas sont 
souvent utiles. 

Le pemphigus est une maladie bulleuse auto¬ 
immune, caractérisée par une bulle intra-épi¬ 
théliale avec acanlholyse. L’atteinte buccale est 
volontiers inaugurale. Les bulles étant rapide¬ 
ment rompues ne sont que rarement vues. On 
observe des érosions à fond rouge, doulou¬ 
reuses, irrégulières et sans tendance spontanée 
à la cicatrisation. Le cytodiagnostic montre des 
cellules acantholytiques. Le diagnostic est 


affirmé par l’histologie, l’immunolluorcscence 
directe au niveau de la muqueuse périlésion¬ 
nelle (présence d’Ig G en cadre inlcrkératino- 
cytaire). 

Les dermatoses bulleuses auto-immunes 
sous-épidermiques (voir chap. 10) peuvent 
s’accompagner de lésions buccales érosives 
postbulleuses. Le décollement est sous-épithé¬ 
lial et le fond des érosions est fibrineux jaune 
grisâtre. 

L^eczéma de contact de la muqueuse buccale 
(12) se manifeste par une stomatite, une glos* 
site, une gingivite, caractérisées par un ér}-- 
thème, un redème, des érosions et des ulcéra¬ 
tions, les vésicules sont rares. L’atteinte cutanée 
pcri-orale est fréquente. Les patients se plai¬ 
gnent d’agueusie, de paresthésies, de douleurs 
et très souvent de brûlures. Les étiologies sont 
très diverses. Elles sont directement liées aux 
soins dentaires (amalgames, métaux des cou¬ 
ronnes et prothèses, prothèses acryliques) ou en 
rapport avec une substance entrant en contact 
avec la muqueuse buccale. Le diagnostic repose 
sur l’exploration allergologique par des tests 
épicutanés. On élimine facilement les stomatites 
caustiques, irritatives cl toxiques dues â un 
contact prolongé ou répété avec un agent irritant 
(aspirine, peroxydes, bains de bouche intem¬ 
pestifs, détergents des prothèses...). L’éviction 
de rallergcne assure la guérison. 

Il 1.5. Les entérocolopathies 

La maladie de Crohn peut s’accompagner, en 
dehors des aphtes, d’autres manifestations 
buccales en particulier ulcéreuses. Il s’agit 
d’ulcérations linéaires à bords hyperplasiques 
des sillons gingivojugaux. L'hypertrophie et 
fredème de la face interne des joues avec fis¬ 
sures et replis muqueux réalisant un aspect « en 
pavés » sont assez caractéristiques. Une macro- 
cheilite parfois fissurée doit faire évoquer le 
diagnostic (3). L’examen histologique objec¬ 
tive des granulomes épithélioïdes et giganto¬ 
cellulaires, dépourvus de nécrose. 
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La rectocolite hémorragique peut se manifester 
par des ulcérations buccales hémorragiques 
ressemblant au pyoderma gangrenosum cutané. 

La pyostomatite végétante souvent associée à 
une pathologie gastro-intestinale est exception¬ 
nelle : elle réalise des nappes de muqueuse 
papillomateuse et fissurée succédant à une 
miliaire pustuleuse fugace et des microabcès 
intra-épithéliaux à éosinophiles. L’évolution des 
lésions buccales est habituellement celle des 
lésions intestinales. Les corticoïdes topiques 
sont le traitement de première intention. Leur 
échec fait recourir à la corticothérapie générale 
el/ou à fazathioprine. 


III.6. Les affections systémiques 

III.6.1. Le lupus érythémateux 
systémique 

Les ulcérations buccales ou nasopharyngées 
constituent un des critères de la maladie lupique. 
Ce sont souvent des érosions superficielles 
contemporaines des poussées de la maladie et 
parfois des érosions similaires entourées d’une 
kératose striée « en rayon de miel », apanage du 
lupus érythémateux chronique (10). 

ni.6.2. I -,es vascularites (10) 

Des manifestations orales peuvent révéler une 
maladie de Wegener. Ulcérations palatines et 
gingivite avec pseudogranulomes pyogéniques 
évoquent le diagnostic. La biopsie montre une 
angéite nécrosante à cellules géantes. 

L’atteinte muqueuse de la maladie de Horion 
est dominée par l’ulcération et la nécrose lin¬ 
guale, plus rarement nécrose labiale supérieure 
ou de la gencive, associée à une nécrose du 
scalp. Les céphalées frontotemporaies, la clau¬ 
dication douloureuse des muscles masticateurs 
évoquent le diagnostic à confirmer par l’exa¬ 
men anatomopathologique des artères tempo¬ 
rales. 


Granulomatose lymphomatoïde et périartérite 
noueuse peuvent s’accompagner d’ulcérations 
buccales. 

III.7. Les hémopathies 

L’agranulocytose est responsable d’ulcérations 
buccales précoces parfois révélatrices. Il s’agit 
d’ulcérations nécrotiques couvertes de pseudo¬ 
membranes blanc grisâtre ou sales, sans halo 
rouge. Elles sont généralement multiples, situées 
sur le palais, la gencive, la langue et les amyg¬ 
dales. Les surinfections sont fréquentes (13). 

Dans les leucémies, surtout aiguës, on observe 
fréquemment nécroses et ulcérations souvent 
associées à des pétéchies, ecchymoses et 
hémorragies gingivales. 

Le granulome malin centrofacial se caracté¬ 
rise par des lésions ulcéronécrotiques muti¬ 
lantes gingivo-alvéolaires, palatines, nasales et 
de la partie médiane du visage. Il s’agit d’un 
lymphome. 

D’autres maladies hématologiques donnent 
des ulcérations buccales, souvent au second 
plan : maladie de Hodgkin, mycosis fongoïde 
et lymphomes non hodgkinien (13). 

Les états de déficit en fer, zinc, folates et 
vitamine B 12 prédisposent à l’apparition 
d’aphtes buccaux mais des ulcérations d’autres 
types sont parfois remarquées. 

IIL8. Les infections { 1 3) 

Les érosions et les ulcérations buccales d’ori¬ 
gine infectieuse sont très diverses. Elles peu¬ 
vent être bactériennes, virales, plus rarement 
parasitaires ou dues à des mycoses profondes 
(tal?L 8JV). 

IIL8.1, La syphilis 

Le chancre est la lésion de la syphilis primaire. 
II se présente comme une ulcération arrondie, 
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Tableau 8JV 

Causes des érosions et ulcérations buccales infectieuses 


Bactériennes 

Virales 

Mycosiques 


Parasites 
Non spécifiques 


Syphilis et Bejel, tuberculose, gingivite streptococcique aiguë, gonococcie, chancre mou, 
diphtérie, typhoïde, donovanose, tularémie, lèpre, syndrome de Fiessinger-Leroy Reiter 

Herpès (primo-infection et herpès récurrent), varicelle et zona, virus coxsackie 
(maladie mains-pieds-bouche, herpangine), cytomégalovirus, mononucléose infectieuse 

Blastomycose, histoplamose, cryptococcose, mucormycose, sporolrichose, aspergillose, 

coccidioïdomycose 

Leishmaniose, myiases 

Gingivites et stomatites ulcéreuses et nécrotiques, noma 


indolore, à surface lisse, à contours réguliers et 
à base indurée. La contamination est habituel¬ 
lement oro-génitale. Il siège au point d’ino¬ 
culation : lèvres, langue, palais ou amygdale. 
L’ulcération est généralement unique mais des 
lésions multiples sont possibles. Il existe une 
adénopathie cervicale satellite dure, indolore, 
mobile. 

Les plaques muqueuses sont les manifestations 
buccales les plus fréquentes de la syphilis 
secondaire. Leur aspect est polymorphe : éro¬ 
sions, ulcérations superficielles recouvertes 
d’un enduit membraneux blanc grisâtre. Les 
lésions gommeuses de la syphilis tertiaire peu¬ 
vent s’ulcérer. 

Le diagnostic repose sur l’examen au micro¬ 
scope à fond noir, les tests sérologiques (TPHA, 
VDRL). L’histologie montre un infiltrât plas¬ 
mocytaire dense. La pénicilline est le traitement 
de choix à tous les stades de la syphilis. 


III.8.2. La tuberculose 

L’infection tuberculeuse de la muqueuse buc¬ 
cale est rare et elle est souvent secondaire à une 
atteinte pulmonaire. L’ulcération est chro¬ 
nique, indolore, irrégulière avec une bordure 
fine mal limitée et dont la surface présente des 
végétations. Le dos de la langue est le siège le 
plus fréquent. L’examen histologique montre 
une nécrose caséeuse au centre de follicules 


épithélioïdes et gigantocellulaires. La colora¬ 
tion de Ziehl met rarement en évidence les 
bacilles acido-alcoolorésistants. Le traitemenl 
spécifique est l’antibiothérapie antituber¬ 
culeuse. 

IIL8.3. La gingivite aiguë 
ulcéronécrotique 

Elle atteint principalement les adultes jeunes. 
Les agents incriminés sont les anaérobies, les 
bacilles fusiformes et Borrelia Vmcenîi. Il 
existe des facteurs prédisposants comme le 
stress, le tabac, la mauvaise hygiène buccale, le 
traumatisme local et les états de dépression 
immunitaire. C’est une ulcération avec nécrose 
de la papille inlcrdentaire et de la gencive libre 
qui sont recouvertes d’un enduit sale, jaune gri¬ 
sâtre. La gencive est inllammatoire et très dou¬ 
loureuse ; gingivorragie, hypersalivation el 
halitose sont fréquentes. Il existe souvent une 
fièvre et des adénopathies régionales. L’ab¬ 
sence de traitement expose aux récidives, et au 
noma chez les malnutris et les immuno¬ 
déprimés. 

Le brossage doux et le nettoyage avec le per¬ 
oxyde d’hydrogène (eau oxygénée Gifrer®) est 
efficace. Les bains de bouche doivent être uti¬ 
lisés. Le métronidazole ou les antibiotiques 
actifs sur les germes anaérobies sont indiqués à 
la phase aiguë. Les soins gingivodentaires ulté¬ 
rieurs sont nécessaires. 
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1II.8A L’infection par le virus 

de l’herpès simplex type 1 

La primo-infection réalise une gingivostoma- 
lite aiguë fébrile et douloureuse. Les lésions 
vésiciileuses rapidement rompues donnent des 
érosions jaunâtres, confluentes sur fond érythé¬ 
mateux. On peut observer des vésicules d'her¬ 
pès sur la peau péribuccale. Des adénopathies 
cervicales sont constantes, douloureuses. La 
résolution spontanée est obtenue en 10 jours. 

Dans l’herpès récurrent les érosions sont plus 
petites (1 à 3 mm de diamètre), groupées en 
bouquets, généralement situées sur le palais 
dur et la gencive. La récidive des érosions tou¬ 
jours au même endroit la distingue des aphtes. 

II1.8.5, La varicelle 

Elle touche l’enfant et peut être responsable de 
lésions ressemblant à la stomatite herpétique 
mais sans atteinte gingivale. L’atteinte cutanée 
vésiculeuse associée est habituelle. 

La réactivation du virus de la varicelle est res¬ 
ponsable du 7.ona. C’est une atteinte aiguë 


localisée unilatérale et douloureuse (ulcéra¬ 
tions buccales superficielles nécrotiques). 

IIL9. Les affections iatrogènes 

Les ulcérations buccales induites par les médi¬ 
caments guérissent habituellement après arrêt 
de l’agent causal. Les drogues responsables 
sont nombreuses : méthotrexate, azalhiopirine, 
isoniazide, antivitamine K, nicorandil (Ikorel® 
ou Adancor®). 

La radiothérapie de la cavité buccale (voir 
chcip, 27) est parfois responsable d’ulcérations 
sévères, difficiles à cicatriser (radiomucite). 

La maladie du greffon contre l’hôte se mani- 
feste par une atteinte buccale desquamative, 
érythémateuse et ulcéreuse souvent associée à 
des infections. 

III.IO. L’infection par le VIH 

Les ulcérations buccales chez les sujets infectés 
par le VIH sont fréquentes (voir chap.26). 
L’aphtosc buccale récidivante est fréquente (14). 
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Chapitre 9 

LÉSIONS ÉRYTHÉMATEUSES 


A. Callens 


On appelle lésion crythcmalcuse de la cavité 
buccale toute zone dont la coloration est plus 
rouge que la zone avoisinante. Contrairement 
aux lésions blanchâtres de diagnostic facile, les 
lésions rouges sont difficiles à voir car le 
contraste n’est pas toujours évident avec la 
couleur normale de la muqueuse. Les lésions 
érythcinaleuses se distinguent des érosions où 
l’abrasion de Tépilhélium de surface entraîne 
la couleur rouge. 

L’examen clinique doit être très attentif. Le 
repérage des lésions érythémateuses est très 
important car elles peuvent correspondre à des 
lésions précancéreuses ou cancéreuses (1). Il 
faudra donc particulièrement étudier les sites à 
risque (plancher buccal, palais mou, faces ven¬ 
trale et latérale de la langue) et toujours porter 
un diagnostic précis de la lésion érythéma¬ 
teuse. 

I. L’ÉRYTHROPLASIE 

On l’appelle également érythroplakie par ana¬ 
logie au terme des Anglo-Saxons. Il s’agit 


d’une zone rouge de la cavité buccale bien 
limitée qui ne peut être classée cliniquement ou 
histologiquement comme une inflammation ou 
une autre maladie, et dont l’histologie révèle 
une dysplasie ou un carcinome (I). Cette défi¬ 
nition suppose l’élimination de certaines 
causes infectieuses, dermatologiques ou irrita¬ 
tives {tahi 9J). 


1.1. Aspects cliniques 

1.1.1. Trois formes cliniques ( 2 ) 

On distingue : 

- la forme homogène correspondant à une 
plaque uniformément érythémateuse, lisse ou 
avec une texture veloutée. La palpation est le 
plus souvent normale, l’œdème et l’induration 
étant tardifs. Seules 20 p. 100 des lésions sont 
élevées de plus de l mm ; 

- les formes ponctuées où l’érythroplasie 
prend un aspect moucheté, granulé, irrégulier 
avec alternance d’îlots de muqueuse normale ; 

- les formes tachetées avec alternance de 
zones d’érythroplasie et de ieucoplasie. 
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Tableau 9J 

Lésions érythémateuses 


Erythroplasie 

Dysplasie 

Carcinome in situ (dont maladie de Bowen 
ou érylhroplasie de Qucyrat) 

Carcinome invasif 

Lésions érythémateuses d’origine infectieuse 
Candidoses muguet buccal 

candidose chronique atrophique 

Histoplasmose 

Tuberculose 

Maladies dermatologiques 
Lichen plan 

Lupus (érythémateux chronique systémique) 
Psoriasis 

Stomatite 

Stomatite érythémateuse simple 
Stomatite érythématopultacée 
Stomatite érosive 
Stomatite ulcérée 

Stomatite de cause locale (dentaire, prothétique) 
Stomatite due au tabac 
Stomatite hypertrophique 


Habituellement les lésions sont asymptoma¬ 
tiques et découvertes lors de Texamen. Leur 
taille est très variable : 84 p. 100 mesurent 
moins de 2 cm et 42 p. 100 moins de I cm. La 
coloration va d’un rouge très pâle à peine 
visible à une coloration Ibncce bleu-rouge (3). 
Le siège des lésions est le plus souvent le plan¬ 
cher buccal, le palais mou, la face ventrale de 
la langue, le pilier antérieur de T amygdale 
mais aussi la zone rétromolaire, la muqueuse 
jugale et le sillon gingivojugal (2, 4). L’éry- 
ihroplasie survient avec une fréquence égale 
chez l’homme et chez la femme. La répartition 
est un peu différente selon le sexe : plus fré¬ 
quente sur le plancher buccal chez T homme, 
sur la muqueuse niandibulaire chez la femme 
(3). Elle s’observe surtout entre la sixième et la 
septième décennie. 


1.1.2. Forme particulière : 

la maladie de Bowen 

La maladie de Bowen, ou érythroplasie de 
Queyrat (5, 6), peut réaliser sur la Fnuqueuse 
buccale une érythroplasie augmentant progres¬ 
sivement de taille, un aspect papillomateux ou 
nodulaire, un aspect ulcéré (5). C’est un carci¬ 
nome in situ qui évolue vers le carcinome inva¬ 
sif en plusieurs années (5). 


1.2. Histologie 

La coloration rouge s’explique par la dispari¬ 
tion de la surface normale ortho ou parakérato- 
sique et par une dilatation des capillaires des 
papilles du chorion. 

L’examen histologique révèle le plus souvent 
un carcinome épidermoïde (invasif 50 p. 100. 
in situ 40 p. 100) ou une dysplasie. Il n’y a 
aucune corrélation entre l’apparence de l’éry- 
throplasie et les modifications histologiques 
(3,4). 


1.3. Diagnostic différentiel 

De façon systématique, il faut évoquer une 
candidose, une stomatite dentaire ou prothé¬ 
tique, une irritation mécanique, une gingivite 
tarlriquc ou un lichen atrophique (3), voire des 
affections beaucoup plus rares comme une 
tuberculose ou un lupus. 

1.4. Conduite à tenir 
devant une érythroplasie 

L'érythroplasie est un signe précoce de carci¬ 
nome buccal (7). Pour examiner la cavité buc¬ 
cale et bien repérer les lésions érythémateuses, 
il faut bien sécher la muqueuse. Pour certaim 
auteurs, il faut, devant toute lésion érythéma¬ 
teuse de la cavité buccale, faire un test au bleu 
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detoluidine (8, 9) (voir encadré) refait éven¬ 
tuellement après avoir supprimé tous les irri¬ 
tants, le tabac, le port de prothèse pendant 
2 semaines. Le test au bleu de toluidine permet 
de différencier les lésions inflammatoires 
bénignes d’un carcinome érythroplasique avec 
moins de 10 p. 100 de faux négatif et de faux 
positif. De toute façon, si la lésion persiste, une 
biopsie s’impose pour obtenir un diagnostic, 
guidée par le test au bleu et sera réalisée là où 
la coloration est plus marquée (fig, 9.1). 


II. LES LESIONS 

ÉRYTHÉMATEUSES 
DE CAUSE INFECTIEUSE 

Parmi les candidoses (10), le muguet buccal 
est fréquent chez l’enfant. Il s’agit de la forme 
aiguë pseudomembraneuse avec des dépôts 
blanchâtres se décollant facilement à l’abaisse- 
langue et laissant place à une surface érythé- 


Le test au bleu de toluidine 

Après avoir bien séché, on applique une pré¬ 
paration contenant 1 g de poudre de bleu de 
toluidine, 10 cc d’acide acétique, 4 cc d’alcool 
absolu, 86 cc d’eau distillée, à l'aide d’un 
coton-tige. Il faut rincer une minute après avec 
de l’acide acétique à 1 p. 100. Le test est posi¬ 
tif lorsqu’une coloration bleu foncé apparaît. Il 
est négatif s’il n’y a pas d’absorption de la 
coloration. 


matcuse et érosive. Les lésions peuvent être 
diffuses et intéresser la muqueuse buccale, 
l’oropharynx, la surface dorsale de la langue. 
Les lésions érosives sont très douloureuses et 
entraînent des sensations de brûlure et une dys¬ 
phagie. 

La candidose chronique atrophique survient 
chez 65 p. 100 des patients qui portent une pro¬ 
thèse dentaire. Les lésions siègent préférentiel¬ 
lement sur le palais et plus rarement sous l’ap¬ 
pareil au niveau de la mandibule. Elles peuvent 


Test au bleu de toluidine 



Supprimer les irritants, le tabac, 
les prothèses dentaires pendant 2 semaines 



Biopsie 


Disparition des lésions 


i 

Surveillance 


Lésion persistante 

I 

Biopsie et 

prélèvement mycologique 


Fig. 9.1 Lésions ciyThcmaleuses. 
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réaliser un érythème diffus ou des petites zones 
tachetées d’érythème qui ressemblent à des 
pétéchies. 

Exceptionnellement, les lésions érythéma¬ 
teuses peuvent être en rapport avec une tuber¬ 
culose, une histoplasmose. 


III. LES LESIONS 

ÉRYTHÉMATEUSES 
DUES À DES MALADIES 
DERMATOLOGIQUES 

III.L Le lichen plan ( 11 , 12 ) 

Dans sa forme érosive, il réalise un érythème 
rouge vif, brillant, sur un fond œdémateux sou¬ 
vent assez étendu en nappe. Son siège est sur¬ 
tout la partie postérieure de la face interne des 
joues mais aussi la région rétrocommissurale, 
les bords de la langue, les gencives. Dans la 
forme bulleuse, l’aspect est rouge vif vernissé, 
avec des stries blanchâtres. Le diagnostic des 
formes érythémateuses de lichen repose sur la 
biopsie et la coexistence de lésions muqueuses 
réticulées ou cutanées. 

Parfois il est difficile de différencier une éry- 
throplasie d’un lichen érythémateux, d’autant 
que l’association des deux est possible (10). 
Les lésions de lichen peuvent être différenciées 
de l’érythroplasie par un aspect moins bien 
limité et sans relief par rapport à la muqueuse 
adjacente. Au contraire, l’érythroplasie est une 
lésion bien limitée légèrement surélevée par 
rapport à la muqueuse adjacente. L’association 
lichen-érythroplasie fait discuter une coexis¬ 
tence fortuite ou le rôle favorisant du lichen 
dans l’érylhroplasie. Une biopsie s’impose 
alors comme pour toute érythroplasie. En cas 
de lichen plan, elle montre : atrophie de l’épi¬ 
thélium. ortho et parakératose, corps cytoïdes, 
infiltrât lymphocytaire en bande du chorion 
superficiel. 


Le syndrome vulvogingival est une forme éro¬ 
sive plurimuqueuse caractérisée par l’associa¬ 
tion d’une vestibulite, d’une vaginite et d’une 
gingivite (voirchap. JO). 


IIL2. Le lupus (13) 

Au cours du lupus érythémateux chronique, des 
lésions érythémateuses peuvent s’observer au 
niveau de la cavité buccale. Il y a alors souvent 
alternance de zones rouges ou blanches, les 
lésions rouges correspondant à une atrophie de 
la muqueuse ou des télangiectasies, les lésions 
blanches à une zone kératosique. Le siège est 
fréquemment la muqueuse jugale ou les lèvres. 
Le diagnostic est confirmé par l’histologie. 

Au cours du lupus systémique, les lésions 
orales peuvent être à type d’érythème isole, 
d’érosions, d’ulcérations entourées d’un halo 
rougeâtre ou blanchâtre. 

IIL3. Le psoriasis 

Il est rarement associé à des lésions buccales. 
Elles sont caractérisées par un érythème, des 
plages blanches ou grisâtres et des lésions cir¬ 
culaires (14). Elles siègent sur le palais ou le 
plancher buccal. 


IV. LES STOMATITES 

Ce sont des inflammations diffuses de la 
muqueuse buccale et des gencives très souvent 
influencées par l’état local. Elles associent sou¬ 
vent plusieurs lésions élémentaires. 

IV.l. La stomatite érythémateuse 
simple 

En rapport avec une simple congestion de la 
muqueuse, elle entraîne habituellement peu de 
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signes fonctionnels et est responsable d’une 
gingivite, d’une rougeur diffuse de la cavité 
buccale qui est sèche et luisante. Parfois, il s’y 
associe un œdème de la muqueuse. 

I\^2. La stomatite 

érythématopultacée 

A la congestion du derme s’associe la desqua¬ 
mation exagérée de répithélium responsable 
d’enduits pultacés. Les signes fonctionnels 
sont marqués (haleine fétide). Un enduit pul- 
tacé existe sur les bords de langue et la face 
interne des lèvres, se détachant facilement de la 
muqueuse qui paraît rouge. 

IV. 3. Les stomatites érosives 

Les pertes de substance superficielles de la 
muqueuse entraînent une coloration plus ou 
moins rouge et des douleurs. Les causes sont : 
intolérance médicamenteuse, mycose, lichen, 
syphilides secondaires. 

I\:4. Les stomatites ulcérées 

Elles peuvent être secondaires à une stomatite 
vésiculeuse ou bulleuse ; cela doit être évoqué 
devant le caractère bien circonscrit de chaque 
ulcération et/ou la présence en périphérie de 


l’ulcération d’une collerette épithélioïde blan¬ 
châtre. 


IV.5. Les stomatites nicotiniques 

Elles s’observent au niveau du palais chez les 
fumeurs, principalement les fumeurs de pipe, 
plus rarement chez les grands fumeurs de 
cigares ou de cigarettes. C’est une lésion diffuse 
du palais dur et du voile. La lésion est blan¬ 
châtre, parsemée de taches érythémateuses. 
Parfois des papules érythémateuses, dont cer¬ 
taines sont ombiliquées, se surajoutent. La dila¬ 
tation des canaux excréteurs des glandes sali¬ 
vaires palatines explique cette ponctuation. 

En histologie, l’épithélium est acanthosique, 
hyperkératosique surmontant un chorion 
inflammatoire. 

IV.6. La stomatite 

ulcéromembraneuse 

Après une phase prodomique de 1 à 2 Jours, le 
premier signe est une rougeur diffuse débutant 
au niveau des gencives puis gagnant la face 
interne des joues, les lèvres et plus rarement la 
voûte, le voile du palais, l’amygdale. Ensuite 
apparaît le stade d’ulcération. Cela correspond 
à la stomatite de Vincent duc à une infection 
par une association fuso-spirochetienne. 
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Chapitre 10 

LÉSIONS BULLEUSES 


L. Vaillant 


Les maladies bulleuses sont fréquentes en 
pathologie buccale et sont souvent accompa¬ 
gnées d’une atteinte cutanée. En bouche, il est 
rare de voir ces bulles, car elles font rapide¬ 
ment place à des érosions ; les maladies bul¬ 
leuses sont donc difficiles à différencier des 
maladies vésiculeuses. 

Les maladies bulleuses sont aiguës (surtout 
Férythème polymorphe et le syndrome de Stc- 
vens-Johnson), ou/et chroniques (congénitales : 
épidermolyse bulleuse, ou acquises : maladies 
bulleuses auto-immunes). Certaines formes cli¬ 
niques de maladies buccales peuvent être bul¬ 
leuses, en particulier le lichen plan buccal. 

Toutes les maladies bulleuses de la cavité buc¬ 
cale peuvent conduire à une dénutrition en rai¬ 
son de l’impossibilité de l’alimentation due 
aux douleurs ; de plus, la surinfection des 
affections érosives est fréquente. Cela néces¬ 
site une prise en charge symptomatique parti¬ 
culière : alimentation adaptée, hygiène correcte 
elrenforcée, traitement des douleurs. 


L LES MALADIES 

BULLEUSES AIGUËS 

LL Le diagnostic 

Les maladies bulleuses aiguës de la cavité buc¬ 
cale sont habituellement révélées par des dou¬ 
leurs avec impossibilité d’une alimentation 
normale. Souvent le patient allègue des aphtes 
comme étant la cause de ses douleurs. L’exa¬ 
men attentif de la muqueuse buccale peut trou¬ 
ver des bulles bien tendues, à contenu liquidien 
clair ; mais souvent les bulles sont rompues 
remplacées par des érosions ou des ulcérations 
arrondies ou linéaires, parfois étendues en cas 
de confluence des lésions. 

Devant ces lésions secondaires (érosions ou 
ulcérations), il faut éliminer cliniquement des 
aphtes (voirchap. 8) ; les ulcérations des mala¬ 
dies bulleuses sont parfois recouvertes de pseu¬ 
domembranes mais n’ont pas l’aspect typique 
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jaunâtre, arrondi, des aphtes et leur bonne limi¬ 
tation. Il faut également éliminer les lésions 
vésiculeiises (érosions superficielles, de petite 
taille) tels herpès, varicelle, zona, syndrome 
mains-pieds-bouche... (voirchap. II). 

Des érosions traumatiques doivent cire diffé¬ 
renciées des maladies bulleuses aiguës. Ces 
lésions guérissent en 4 à 6 jours, apres suppres¬ 
sion de Tagenl causal. L’anamnese permet 
d’en faire le diagnostic en retrouvant le trau¬ 
matisme : brosse à dents (atteinte des gen¬ 
cives), rouleau de coton utilisé dans les soins 
dentaires, brûlures. L’aspect hématique d’une 
bulle fait évoquer un traumatisme par morsure 
ou par une prothèse adjointe surtout en cas de 
siège à la muqueuse jugale. Le lauryl sulfate de 
sodium, contenu dans les dentifrices, est un 
détergent anionique pouvant être cause d’ulcé¬ 
ration, souvent assez superficielle ; l’arrêt du 
dentifrice suspecté permet une guérison 
rapide. 

1.2. L’érythème polymorphe 

et le syndrome 
de Stevens-Johnson 

1.2.1. Généralités 

L’érythème polymorphe, le syndrome de vSte- 
vens-Johnson (SSJ) et le syndrome de Lycll 
sont responsables de lésions intrabuccales 
aiguës identiques. L’érythème polymorphe est 
une maladie differente du SSJ et du syndrome 
de Lyell. En revanche le SSJ (ou ectodermose 
érosive pluriorificielle, ou syndrome de Fies- 
singer et Rendu, ou stomatite de Baader) fait 
partie du même spectre clinique que le syn¬ 
drome de Lyell ; le SSJ correspond à l’entité la 
plus bénigne du spectre de cette maladie (I). 
L’aspect intrabuccal étant identique, seul l'as¬ 
pect cutané permet de différencier ces deux 
maladies dont le pronostic vital et l’étiologie 
sont très différents. L’atteinte buccale est 
constante dans le syndrome de Lyell, très fré¬ 
quente dans le SSJ (90 p. 100), facultative dans 


l’érythème polymorphe. Des formes avec une 
atteinte exclusivement buccale, ou associant 
une atteinte des lèvres et de la cavité buccale, 
ont été rapportées (2). 


Les lésions de la cavité buccale sont parfois éry¬ 
thémateuses, vésiculeuses ou bulleuses ; mais le 


plus souvent il s’agit d'érosions ou d’ulcéra¬ 
tions, recouvertes ou non d’enduit pseudo- 
membraneux. Elles peuvent réaliser des lam¬ 
beaux blanchâtres de muqueuse nécrolique. 
Leur extension peut être modérée, ou au 
contraire très importante, responsable de dou¬ 
leurs empêchant toute alimentation et nécessi¬ 
tant une hospitalisation. Les lésions buccales 
prédominent à la partie antérieure et sont fré¬ 
quemment associées à une atteinte des lèvres 
(chéilite œdémateuse, ulcérée, recouverte de 
croûtes hémorragiques). 


En l’absence d’atteinte cutanée, une biopsie 
des lésions peut être pratiquée. Elle doit se 
faire à côté des érosions. L’examen histolo¬ 
gique montre un décollement bulleux sous-epi- 
ihélial avec un épithélium nécrolique souvent 
infiltré de polynucléaires neutrophiles, et un 
important infiltrai inflammatoire lymphoplas¬ 
mocytaire et périvasculaire attaquant la lame 
basale avec parfois aspect de vacuolisation. Ccl 
aspect, commun à l’érythème polymorphe et au 
SSJ, est parfois difficile à distinguer d’uu 
lichen plan bulleux. 


L2.2. L’érythème polymorphe 

Le diagnostic d'erytheme polymorphe se faii 
sur les lésions cutanées, qui .sont des cocardes 
composées d’une papule érythémateuse, avec 
au centre une vésicule ou un décollement nécro¬ 
lique et en périphérie un halo rouge vif (vou 
planche couleur B). La disposition des lésions 
est acralc (atteinte préférentielle des extrémité 
des membres et du visage), avec respect habi¬ 
tuel du tronc. L’évolution est brève (guérison 
des lésions buccales en 1 à 2 semaines). De^ 
récidives sont pos.sibles, en particulier lorsqu'il 
s’agit d’un érythème polymorphe postherpé- 
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liqiie ; en cas de récurrence fréquente (plus de 3 
à4 par an), un traitemeiu préventif continu par 
adclovir est justifié (3). 

Les causes d'érythème polymorphe sont variées 
(4). La cause la plus fréquente est f herpès 
virus. L’érythème polymorphe survient 7 à 
lü jours après la poussée d’herpès, en général 
un herpès récurrent labial. Les causes médica¬ 
menteuses sont très rares (5). 

11 n’existe pas de traitement curatif reconnu de 
l'érythème polymorphe ; les corticoïdes par 
voie générale et le thalidomidc (6) ont été pro¬ 
posés. 

1.2,3. Le syndrome 

de Stevens-Johnson 

Le diagnostic de SS,I se fait sur l’association de 
lésions cutanées (voir planche couleur J) et de 
lésions muqueuses. 

L’atteinte muqueuse prédomine sur la mu¬ 
queuse buccale et les lèvres mais il faut égale¬ 
ment rechercher une atteinte oculaire, génitale, 
plus rarement anale ou nasale. Les lésions cuta¬ 
nées sont des papules ou des papulovcsicules, 
parfois des cocardes, mais planes ( I ). Biles 
sont distribuées sur l’ensemble du corps sans 
localisation préférentielle. Les lésions buccales 
guérissent en 3 à 6 semaines. 

La cause habituelle d’un SSJ est un médica¬ 
ment qui a été débute 7 à 21 jours avant la pre¬ 
mière érosion (7). Les médicaments les plus 
souvent responsables sont les sulfamides anti¬ 
bactériens, les anticonvulsivants et les anli- 
inflammatoires non stéroïdiens de la famille 
des oxicams (5). D’autres causes sont pos¬ 
sibles, en particulier des infections à Myco- 
plasma pneumoniae. En revanche l’herpès 
n’est pas associé à un SvS.I. 

II n'y a pas de traitement curatif du SSJ. Les 
corticoïdes par voie générale n’ont pas démon¬ 
tré leur efficacité. Le traitement des lésions 
buccales est symptomatique. 


1.2.4. I^e syndrome de Lyell 

11 s’agit de la môme maladie que le SSJ mais les 
lésions cutanées sont au premier plan et don¬ 
nent au patient un aspect de brûlé. Les lésions 
cutanées sont maculopapulcuses, érythéma¬ 
teuses, pourpres ou violacées ; il existe des 
décollements cutanés mettant à nu le derme 
avec aspect de linge mouillé sur le corps. La 
surface décollée ou décollable atteint plus de 
30 p. 100 de la surface corporelle. Le pronostic 
vital est mis en jeu ; l’hospiialisaiion en urgence 
s’impose. L'évolution est marquée par des com¬ 
plications frequentes, infectieuses ou hémody- 
namiqiies. La cicatrisation est obtenue sponta¬ 
nément en 4 à 6 semaines, mais la mortalité est 
de 30 p. 100. 11 existe des formes intermédiaires 
entre le syndrome de Lyell et le syndrome de 
Stevens-Johnson. 

Les causes du syndrome de Lyell sont les 
mêmes que celles du SSJ (5). Il n'y a pas de 
traitement autre que symptomatique. Les corti¬ 
coïdes par voie générale sont contre-indiqués 
car ils pourraient favoriser l’infection et ne rac¬ 
courcissent pas le délai de guérison. 

1.3. L’angine bulleuse 
hémorragique 

L’angine bulleuse hémorragique est une mala¬ 
die de description récente, atteignant spécifi¬ 
quement la cavité buccale. Elle survient sponta¬ 
nément ou à la suite de traumatismes minimes. 
Elle se manifeste par des décollements hémor¬ 
ragiques ou des bulles de grande taille, à 
contenu hématique. Elle guérit spontanément 
en quelques jours mais récidive volontiers. Les 
localisations habituelles sont le palais mou, la 
muqueuse jugale, le voile du palais et les piliers 
de l’amygdale ; une atteinte pharyngée est pos¬ 
sible. 11 existe une douleur modérée, sans 
fièvre, ni signes cutanés ou généraux, ni atteinte 
d’autres muqueuses. La gêne à falimentation, 
parfois révélatrice, est en général modérée. 
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La cause de ces bulles est inconnue. On a incri¬ 
miné parfois le rôle des corticoïdes en spray (8). 

Le diagnostic d'angine bulleuse hémorragique 
est un diagnostic d'exclusion. Hn cas de réci¬ 
dive, il faut éliminer des anomalies de Thémo- 
stase et une maladie bulleuse chronique, en 
particulier auto-immune. 

IL LES ÉPIDERMOLYSES 
BULLEUSES 
HÉRÉDITAIRES 

Les épiderinolyses bulleuses héréditaires (EB) 
sont un groupe de maladies caractérisées par la 
survenue de bulles au moindre traumatisme. II 
existe plus de vingt variantes d’EB qui ont été 
reconnues, selon le mode de transmission et 
selon Taspcct clinique ; pour beaucoup d'entre 
elles, on a isolé la mutation responsable. On 
sépæ'e les EB héréditaires en trois grands types : 

- type simplex, localisé dans l’épiderme (dû à 
des mutations portant essentiellement sur les 
kératines 5 et 14) ; 

- lypt^ jonctionnel (dont les mutations portent 
sur les composants de la lame basale, en parti¬ 
culier la laminine) ; 

- type dystrophique localisé sous la lame 
basale (dont les mutations portent sur le colla¬ 
gène VII) (9). 

II.l. Le diagnostic 

La fragilité de la muqueuse buccale et le déve¬ 
loppement des lésions bulleuses ou érosives 
sont des caractères communs à toutes les EB, 
Le diagnostic est suspecté dans dilïérentes cir¬ 
constances : 

- survenue d’érosions chez le nouveau-né ; 

- lésions cutanées évocatrices d’épidermolyse 
bulleuse se révélant parfois tardivement 
(comme dans la forme d'epidermolyse bul¬ 
leuse simplex localisée de Weber-Cockayne) ; 

- antécédents familiaux d’épidermolysc bul¬ 
leuse. 


Le diagnostic d’épidermolyse bulleuse esi 
habituellement fait cliniquement sur l’en 
semble des lésions cutanées et muqueuses. I 
peut être aidé par l’examen histologique d’un; 
bulle et surtout par l’examen en microscopi; 
électronique de la peau frottée. En effet la loca¬ 
lisation du plan de clivage permet de classe 
l’EB dans un des trois grands groupes ; les ano¬ 
malies ultrastructurales peuvent aider à classe 
précisément en sous-types (9). En revanche, or 
sait maintenant que l’atteinte d’un gène pet 
correspondre à plusieurs phénotypes et qu'à; 
l’inverse un phénotype peut être clû à l’atteintf 
de gènes différents. 

II.2. Les atteintes 

de la cavité buccale 

Le type et l’extension de l’atteinte de la caviif 
buccale dépendent du sous-type de l'EB 
(tabl. lO.I). La fréquence d’une atteinte bue 
cale va de 35 p. 100 (EB simplex locali.sée)! 
100 p. 100 dans l’EB dystrophique d’Hallo- 
peau-Siemens. Les lésions buccales sont sur 
tout fréquentes en période néonatale où ellci 
sont provoquées et favorisées par la succior. 
lors de l’alimentation du nouveau-né. 

Dans les épidermolyses bulleuses simples, la 
érosions sont rares et guérissent rapidemeit 
sans cicatrice. 11 existe surtout des érosions par¬ 
fois hémorragiques localisées sur la muqueus 
jugale. 

Dans les épidermolyses bulleuses jonction 
nclles, les lésions sont fréquentes, de grand: 
taille, nombreuses. Elles sont rapidement cro- 
sives et douloureuses et guérissent en laissan 
souvent des cicatrices (sauf dans la forme loca¬ 
lisée). L’ankyloglossie (adhérence de la langK 
au plancher de la bouche) est possible mais rar: 
dans ces formes. Une microstomie modérée! 
été observée dans les épidermolyses bulleuse: 
jonctionnelles type Herlitz. Des lésions végé 
tantes par hyperplasie de la muqueuse buccal: 
peuvent survenir, proches du tissu de granula 


Tableau lO.I 

Atteinte buccale des épidcrmolyses bulleuses héréditaires 


Type 

Sous-type 

Erosions 

Ankyloglossie 

Microstomie 

Hypoplasie 

émail 

Caries 

Simplex 

Localisé (Weber-Cockaync) 

± 

0 

0 

0 

0 

Simplex 

Généralisé (Koebner) 

± 

0 

0 

0 

0 

Simplex 

Herpéliforme (Dowling-Meara) 

+ 

0 

0 

0 

0 

Jonctionnelle 

Généralisé (Herlitz) 

+ 

+ 

+ 

+++ 

+++ 

Jonctionnelle 

Généralisé (non Herlitz) 


± 

0 

++ 

++ 

Jonctionnelle 

Localisé 

+ 

0 

0 

+ 

9 

• 

Dystrophique 

Dominant (Cockayne-Touraine-Pasini) 

++ 

0 

0 

0 

0 

Dystrophique 

Récessif (Hallopeau-Siemens) 

+++ 

++-1- 

+++ 

0 

+++ 


lion pcri-oral caractéristique de l’épidermolyse 
bulleuse jonctionnelle d’Heriitz. 

Dans les épidermolyscs bulleuses dystro¬ 
phiques dominantes, les lésions sont fréquentes 
(plus de 50 p. 100), de grande taille mais gué¬ 
rissent sans cicatrice. Elles n’entraînent pas 
d’ankylüstomie ni de microstomie. 

L'atteinte la plus sévère est observée dans TEB 
dystrophique de type Hallopeau-Siemens, où 
les lésions, constantes, entraînent des bulles et 
des érosions ou des ulcérations de grande taille, 
douloureuses, évoluant vers des cicatrices 
rétractiles et d’importantes séquelles. L’ali- 
:nentalion est difficile et parfois impossible. 
Jankyloglossie est fréquente avec gêne, voire 
impossibilité de bouger la langue. La microsto¬ 
mie est fréquente et sévère, majorée par des 
''Vnéchies entre le versant muqueux labial et la 
muqueuse gingivale. Les cieatrices peuvent 
devenir leucoplasiqiies et se transformer, à 
râge adulte, en carcinome épidermoïde. 

11.3. L’atteinte dentaire 

Il n’existe pas d’atteinte dentaire dans les épi- 
dermolyses bulleuses simples. En revanche. 


elle peut être sévère dans l’EB Jonctionnelle 
d'Herlitz et dans l’EB dystrophique dominante 
d’Hallopeau-Siemens (tahi. 10.l). Une hypo¬ 
plasie de l’émail est toujours présente dans les 
épidcrmolyses bulleuses jonctionnelles alors 
qu’elle n’est pas trouvée dans les autres types 
d’EB. L’atteinte de l’émail va de ponctuations 
multiples jusqu’à un amincissement considé¬ 
rable de l’émail avec présence de sillons pro¬ 
fonds. 

Des caries multiples sont associées aux anoma¬ 
lies de l’émail ; elles peuvent se rencontrer éga¬ 
lement dans les EB dystrophiques récessives où 
il n’y a pas d'anomalie de l’émail (difficulté 
d’assurer une hygiène dentaire correcte en rai¬ 
son de l’ankyloglossie et de la microstomie). 


II.4. Le traitement 

Le traitement symptomatique, une hygiène 
dentaire correcte et précoce sont primordiaux, 
associés à des mesures préventives (fluor, sup¬ 
pression des sucreries en dehors des repas, 
kinésithérapie en cas d’EB jonctionnelle ou 
dystrophique pour diminuer le risque de micro¬ 
stomie et d’ankyloglOvSsie). 
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Les soins dentaires sont difficiles chez ces 
patients. Ils peuvent entraîner des trauma¬ 
tismes et favoriser des poussées d'érosions. 
Ces poussées peuvent être dramatiques 
(séquelles cicatricielles) chez les patients 
atteints d’EB dystrophique. Chez ces patients 
la prise en charge des soins dentaires les plus 
banals doivent se faire en milieu spécialisé. En 
cas d’hypoplasie de l’émail, la pose de cou¬ 
ronnes en acier inoxydable est justifiée. En cas 
de perle des dents, des prothèses adjointes 
(bases molles) sont en général bien tolérées. 

Des traitements étiologiques des épidermo- 
lyses bulleuses par Dihydan® ou minocycline 
ont été proposés ( 10). 

n.5. Le diagnostic différentiel 

Il n’existe pas en pratique de réel diagnostic 
différentiel. 

L’épidermolyse bulleuse acquise est une 
maladie non héréditaire survenant chez 
l’adulte, caractérisée par la présence d’anti¬ 
corps anticollagène VII et le dépôt d’anticorps 
sous la lamina densa. 

D’autres maladies bulleuses congénitales peu¬ 
vent se rencontrer mais sont très différentes cli¬ 
niquement des épidermolyses bulleuses. 

Le lymphangiome est une tumeur bénigne très 
fréquente de la cavité buccale apparaissant 
dans les trois premières années de vie 
(65 p. 100 sont présents à la naissance). Il se 
présente comme un nodule mou ou une bulle, 
de coloration translucide, parfois gris jaunâtre 
ou rouge. Il s’agit parfois de vésicules lympha¬ 
tiques translucides. Le siège le plus fréquent 
est la face dorsale de la langue. On distingue 
deux types de lymphangiome : 

- petites lésions localisées à type de lymphan¬ 
giectasies ; 

- large lésion profonde diffuse, à l’origine 
d’une macroglossie. 

Les complications du lymphangiome sont les 
poussées congestives avec augmentation de 


volume retentissant sur l’élocution ou l’ali 
mentation, et les infections à répétition. Le pb 
souvent, aucun traitement n’est proposé ; sit 
gêne est importante, l’exérèse chirurgicale es 
faite mais avec un risque de récidive (11). De^ 
régressions spontanées sont observées. Uiï 
embolisation artérielle a été proposée dans le 
poussées inflammatoires de lymphangiome 
linguaux (11). 

La maladie de Hailey-Hailey, maladie (ic 
transmission autosomique dominante, donK 
très rarement de petites vésicules entraînant uk 
érosion recouverte de pseudomembranes (12). 


III. LA GINGIVITE 
DESQUAMATIVE 
SUPERFICIELLE 

III.l. Le diagnostic 

La gingivite desquamative superficielle est ur. 
terme consacré par l’usage désignant un s\u 
drome clinique correspondant à de multiplet 
causes (tahl. 10.11). 11 s’agit d’une gingiviK 
chronique, érythémateuse et érosive, atteignait 
la partie marginale et adhérente de la gencive 
Cette gingivite érosive atteint plus fréquent 
ment la femme (8 fois sur 10), d’âge moyenè 
50 ans. La gingivite érosive chronique (durét 
moyenne avant le diagnostic : 1 an) est dueij 
une maladie vésiculobulleuse entraînant de: 
décollements et nécroses épithéliales. Le db 
gnostic de gingivite érosive chronique est cli¬ 
nique et impose pour en rechercher la caust 
une biopsie pour examen histologique avet 
élude en immunofluorescence pour recherck 
de dépôts d’anticorps. Ces biopsies doiven; 
être pratiquées sur une zone non érosive, érj- 
thémateuse ; l’étude en immunofluorescena 
peut se faire en muqueuse saine, à distance dft 
érosions, près du vestibule. 

Les trois causes les plus fréquentes sont b 
pemphigoïde cicatricielle, le lichen plan et k 
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Tableau lO.II 

Etiologie de la gingivite desquamative 

superficielle 


Dermatoses 

Pemphigoïde cicatricielle 
(50 p. 100) 

Lichen plan (25 p. 100) 
Pemphigus (2 à 10 p. 100) 
Pemphigoïde bulleuse 
Épidermolyse bulleuse acquise 
Stomatite de contact, psoriasis 

Endocrinopathies 

Hypothyroïdie 

Déficit en œstrogènes 

infections 

Tuberculose 

Candidose chronique 
Histoplasmose 

Idiopathique 

Favorisée par le vieillissement, 
plaque dentaire 


pemphigus. L’examen clinique avec une pince 
peut orienter le diagnostic de la cause (13). Le 
signe de la pince (voir planche couleur F) est 
dit positif si celle-ci permet de décoller la 
muqueuse gingivale saine en périphérie de la 
partie érosive : il s’agit alors d’une pemphi- 
goïde cicatricielle. Si le signe de la pince est 
fiégatif et que celle-ci n’a recueilli que des 
fragments d’épithélium, le diagnostic s’oriente 
vers un pemphigus ; si la pince n’a permis de 
recueillir aucun fragment d’épithélium, le dia¬ 
gnostic s’oriente vers un lichen plan. 


ni.2. Le lichen plan buccal érosif 

IIL2.1. Le lichen plan buccal 
classique 

Un lichen plan buccal peut être érosif 
(10 p. 100 des cas). Dans ces cas, il est possible 
qu'en périphérie des lésions érosives, on 
obsen'e un aspect réticulé typique de lichen 
plan qui pennet de faire le diagnostic. Un lichen 
plan buccal érosif ( voir planche couleur D) doit 


faire rechercher une origine médicamenteuse 
qui pourrait être trouvée dans 30 p. 100 des cas 
(14). Les médicaments les plus fréquemment en 
cause dans les réactions lichénoïdes sont regrou¬ 
pés dans le tableau JO.III. Les mercuriels pré¬ 
sents dans les amalgames sont significativement 
associés à la présence d’un lichen plan érosif 
buccal. Cela justifie de rechercher une allergie 
de contact aux mercuriels par patch-testing (15). 
Une association de lichen plan érosif avec l’hé¬ 
patite C a été rapportée, mais n’est pas formelle¬ 
ment établie (16). 


IIL2.2. Le syndrome 

vulvovaginogingival 

Ce syndrome isolé récemment (17) associe une 
gingivite érosive ( voir planche couleur A) à des 
érosions vulvaires superficielles en nappes et 
des lésions vaginales à type de vaginite inflam¬ 
matoire érosive. L’atteinte gingivale peut être 
isolée ; c’est un érythème intense, associé à des 
érosions étendues en nappes. L’association à 
des lésions érosives de la muqueuse mobile est 
rare ; des lésions réticulées sont exception¬ 
nelles. La gravité de l’atteinte buccale n’est pas 
corrélée à celle de l’atteinte génitale (18). Une 
atteinte génitale est trouvée chez 20 p. 100 des 
patientes ayant un lichen plan gingival ; ur 
aspect cicatriciel ou des adhérences sont obser¬ 
vés dans 1/4 des cas. 


Tableau lOJII 

Etiologie des réactions lichénoïdes 
médicamenteuses 


Sels d’or 
p-bloquants 

Mercuriels (y compris dans amalgames dentaires) 
Quinidine 

Diurétiques (spironolactone, furosémide) 
Sulfamides 

Antipaludéens de synthèse 
D-pénicillamine 

Inhibiteurs de l’enzyme de conversion 


81 



Le traitement de première intention est la corti¬ 
cothérapie locale. En cas d’échec, la cortico¬ 
thérapie par voie générale et surtout la ciclo- 
sporine topique peuvent être proposées (19), 
mais refficacité est inconstante. 

Un syndrome identique a été rapporté chez 
l’homme sous le nom de syndrome pénogin- 
gival ( 20 ). 

III.3. La pemphigoïde cicatricielle 

La pemphigoïde cicatricielle est la cause la plus 
fréquente de gingivite érosive chronique. Il 
s’agit d’une maladie bulleuse auto-immune se 
caractérisant par l’atteinte préférentielle des 
muqueuses malpighiennes avec une évolution 
chronique, cicatricielle et synéchiante (13). Il 
s’agit d’une maladie des filaments d’ancrage. 
L’antigène cible de la pemphigoïde cicatricielle 
est localisé dans la partie inférieure de la 
lamina lucida à la jonction épithélium-chorion ; 
il s’agit de la portion exiramembranaire de l’an¬ 
tigène de la pemphigoïde bulleuse, ou d’un 
composant de la laminine. Cette maladie atteint 
préférentiellement l’adulte de 60 à 70 ans avec 
une nette prédominance féminine. 

Les lésions buccales sont révélatrices dans 85 à 
95 p. 100 des cas. Elles sont observées dans 90 
à 100 p. 100 des cas au cours de l’évolution 
d’une pemphigoïde cicatricielle (21). L’atteinte 
buccale se manifeste par des érosions de la 
muqueuse adhérente, principalement la gencive 
(80 p. 100) ou le palais dur (52 p. 100). Le 
signe de la pince est positif (la pince détache 
l’épithélium en périphérie des érosions gingi¬ 
vales) (voir planche couleur F). Des lésions 
exlrabuccales sont fréquentes, touchant d’autres 
muqueuses et plus rarement la peau. L’atteinte 
oculaire qui fait la gravité de la maladie (perte 
complète de l’acuité visuelle) doit être recher¬ 
chée de façon systématique même en l’absence 
de lésions oculaires évidentes. En effet, au 
cours de l’évolution la moitié des patients avec 
atteinte gingivale exclusive développe d’autres 
localisations. 


Le diagnostic est difficile et est souvent faii 
avec retard (1 à 5 ans après le début des lésions 

(22) . Le diagnostic nécessite l’étude en immu¬ 
nofluorescence (dépôt d’immunoglobulines ou 
de C 3 le long de la membrane basale), voire une 
étude en immunomicroscopie électronique 

(23) . La Disulone® est le traitement de pre¬ 
mière intention des lésions buccales de la peni- 
phigoïde cicatricielle (24). Elle peut être asso¬ 
ciée à une corticothérapie locale sous forme à 
topique. Les cyclines ont été proposées (24). 


III. 4 . Le pemphigus 

Le pemphigus est une maladie auto-immun: 
mucocutanée. L’antigène cible est une protéin; 
du desmosome (desmogléinc). La fixation d« 
autoanticorps entraîne une destruction du des¬ 
mosome et une séparation des kératinocytes 
aboutissant à l’acantholysc. 

Les lésions buccales sont observées surloiii 
dans le pemphigus vulgaire ou le pemphigus 
paranéoplasique, très rarement dans les penv 
phigus superficiels. Le pemphigus vulgam 
débute dans deux tiers des cas par des lésioi» 
buccales, précédant de 2 à 3 mois les lésions 
cutanées. Dans de rares cas, les lésions buc¬ 
cales peuvent rester isolées^ Celles-ci son: 
observées dans 85 p. lüü des pemphigus vul¬ 
gaires. Il s’agit d’érosions irrégulières et éA 
tées (voir planche couleur E) atteignant surton: 
le palais (78 p. lüü des cas), mais aussi b 
joues et les lèvres (21 ). La gencive est atteint 
dans 22 p. lOÜ des cas (le plus souvent en assfr 
ciation avec d’autres lésions de la cavité buc¬ 
cale) (13). D’autres lésions muqueuses extra 
buccales peuvent être observées (13 p. 100 de' 
cas). Des lésions cutanées apparaissent le plit; 
souvent au cours de l’évolution, permettantIt 
diagnostic avec un retard de 6 mois à 1 an. ü 
diagnostic est fait sur l’histologie (présenceà 
cellules acantholytiques) et il est confirmé pi 
l’étude en immunolluorescence, sur une biop 
sic en muqueuse saine périlésionnelle, mot- 
trant la présence d’immunoglobulines G ei 
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cadre autour des kératinocytes. Le traitement 
du pemphigus est la corticothérapie par voie 
générale (24). En cas d’atteinte buccale isolée, 
un traitement par Solupred® ou Cortancyl® 
(40 mg/j, 1 jour sur 2), associé à 100 mg d’En- 
doxan®, peut être essayé. Ce traitement, moins 
rapidement efficace, permet d’éviter les effets 
secondaires des fortes doses de corticoïdes 
habituellement employées dans le pemphigus 
(1 à 2 mg/kg/j). Un traitement local par corti¬ 
coïde peut soulager les douleurs et accélérer la 
cicatrisation des lésions buccales. 

Une forme particulière de pemphigus a été 
récemment rapportée, le pemphigus paranéo¬ 
plasique (25). Celui-ci est à l’origine d’éro¬ 
sions de la muqueuse buccale, des lèvres et des 
conjonctives oculaires associées à des dou¬ 
leurs. Cet aspect évoque celui d’une pemphi- 
goïde bulleuse ou d’un érythème polymorphe. 


1\: LES AUTRES DERMATOSES 
BULLEUSES 

Des bulles et des érosions muqueuses chro¬ 
niques peuvent être observées dans toutes les 
dermatoses bulleuses auto-immunes. Dans ces 
cas, il s’agit de lésions isolées prédominant sur 
la muqueuse libre ; un aspect de gingivite des¬ 
quamative superficielle est inhabituel. 


IVU. La pemphigoïde bulleuse 


La pemphigoïde bulleuse est la plus fréquente 
des dermatoses bulleuses auto-immunes (26). 
Elle donne essentiellement des lésions cuta¬ 
nées avec des bulles bien tendues sur peau éry¬ 
thémateuse, associées à un prurit. L’antigène 
cible est l’antigène de la pemphigoïde bulleuse. 
11 s’agit d’une maladie de la personne âgée de 
plus de 70 ans. Les lésions buccales sont rare¬ 
ment révélatrices de la pemphigoïde bulleuse 
et ne restent jamais isolées. Il s’agit d’érosions 
siégeant principalement sur les joues, le palais 


mou et la langue ; l’atteinte gingivale est plus 
rare (13). Le signe de la pince est négatif. 

Le diagnostic est confirmé par la présence d’IgG 
ou de C 3 le long de la membrane basale à l’étude 
en immunofluorescence d’une biopsie pratiquée 
en peau périlésionnelle. Il existe des anticorps 
antimembrane basale circulants. Le traitement 
des lésions buccales est celui de la pemphigoïde 
bulleuse (24) en général (corticoïde per os 
1 mg/kg/jour ou corticoïde topique). 


IV. 2 . La dermatose à IgA linéaire 

La dermatose à IgA linéaire est une dermatose 
bulleuse auto-immune se définissant par la pré¬ 
sence d’IgA le long de la membrane basale. Il 
existe un pic de fréquence chez l’adulte vers 
50 ans et un autre chez l’enfant. 

Les lésions buccales sont rarement révélatrices 
(15 p. 100 des cas) ; elles s’observent surtout 
en cas d’atteinte du visage et atteignent le 
palais. Le traitement est la Disulone® ou les 
corticoïdes (24). 


IV.3. L’épidermolyse bulleuse 
acquise 

Il s’agit d’une maladie bulleuse auto-immune 
dont l’antigène cible est le collagène VII. 

Les lésions buccales peuvent se voir aussi bien 
dans la forme chronique de l’épidermolyse bul¬ 
leuse acquise (ressemblant à une porphyrie 
cutanée tardive) que dans sa forme inllamma- 
toire (mimant une pemphigoïde bulleuse). La 
localisation préférentielle est le palais dur. 
D’autres muqueuses peuvent être atteintes et 
les lésions cutanées sont habituelles. Le dia¬ 
gnostic de certitude impose des examens 
immunologiques sophistiqués (présence d'une 
barde à 290 kD en immunoblot, ou présence de 
dépôt sous la lamina densa en immunomicro- 
scopie électronique). Le traitement est difficile 
(colchicine, ciclosporine) (24). 
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1V.4. La dermatite herpétiforme 

La dermatite herpctiforme est une maladie bul¬ 
leuse auto-immune caractérisée par des dépôts 
au sommet des papilles du derme el/ou du 
chorion. 

Les localisations buccales sont rares (5 à 
10 p. 100 des cas) et n’ont pas de localisation 
préférentielle. Il existe toujours des lésions cuta¬ 
nées (vésicules, bulles, prurigo) associées aux 
lésions muqueuses. Il peut exister une atteinte 
digesüve. Le traitement est la Disulone (24). 

IV. 5. Au total 

Toutes les dermatoses bulleuses auto-immunes 
peuvent avoir des lésions buccales parfois 
révélatrices. Cela impose donc un examen 
complet de la peau et de toutes les autres 
muqueuses devant des érosions chroniques de 
la cavité buccale. 

La réalisation d’une étude en immunofluores¬ 
cence de la muqueuse ou de la peau est indis¬ 
pensable au diagnostic. En l’absence de lésion 
cutanée, elle doit être systématique en bouche. 
Cette biopsie est parfois difficile car les décol¬ 
lements spontanés ou provoqués par la biopsie 
peuvent entraîner des faux négatifs. Une biop¬ 
sie pour immunofluorescence doit être faite en 
zone périlésionnelle non clivée et doit être 
envoyée au laboratoire soit immédiatement 
dans une compresse imbibée d’eau, soit dans un 
milieu de transport adapte (liquide de Michel). 

V. LA PRISE EN CHARGE 
DES LÉSIONS BULLEUSES 
DE LA CAVITÉ BUCCALE 

V.l. L’alimentation 

En raison des douleurs, l'alimentation peut être 
gênée, voire impossible. Il faut éviter les ali¬ 
ments épicés, acides, les boissons gazeuses ou 


à base de citron ou d’agrumes, qui tous aggra¬ 
vent les douleurs et la gêne buccale. 

Il faut assurer une supplémentation nutrition¬ 
nelle en même temps qu’une hydratation adé¬ 
quate. Des boissons froides et une alimentatior 
froide ou glacée doivent être préférées. Si l’at¬ 
teinte est sévère un régime semi-liquide 
liquide est prescrit ; il doit utiliser des alimenb 
diététiques riches en calories (type Fortimel®).i 

V.2. L’infection 

Une hygiène buccale méticuleuse est absolu¬ 
ment nécessaire pour éviter la surinfection dei 
lésions érosives, favorisée par la plaque den¬ 
taire. La plaque dentaire peut aggraver h 
lésions muqueuses chroniques du lichen plarj 
ou de la pemphigoïde cicatricielle. Il est don:[ 
nécessaire d’adresser ces patients au dentisiE- 
pour des soins appropries. L’hygiène deniaiiï 
comprend le brossage des dents après les repas, 
aidé par des brosses à dents souples à usa^e 
« chirurgical » ou dans les cas aigus remplace 
par des bains de bouche. Les dentifrices doi¬ 
vent être adaptés à la muqueuse buccale fra¬ 
gile ; il faut éviter les dentiË'ices contenant de‘ 
produits irritants ou alcoolisés. 

Une surinfection candidosique doit être dépis¬ 
tée cliniquement et traitée par des topiques 
locaux ou par voie générale. Les surinfectiotii 
bactériennes sont rares si l’hygiène dentaire cü-; 
correcte ; un traitement par bain de bouck 
antiseptique est habituellement suffisant, ei 
évitant les antiseptiques alcooliques. On nûM 
les bains de bouche à la chlorhexidine (Elu- 
dril®) ou la Glycothymoline 55®, très dilué- 
(1 flacon pour 1 litre d’eau). 

V.3. Le traitement de la douleur 

Les érosions peuvent être très douloureuses 
spontanément ou lors de l’alimentation. 

Avant l’alimentation, l’utilisation d’anesthé¬ 
siques locaux comme la Xylocaïne visqueuse' 
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est possible ; elle doit être appliquée directe¬ 
ment avec le doigt ou le coton-tige sur les 
lésions, il faut éviter d’anesthésier la partie 
postérieure de la cavité buccale pour éviter les 
fausses routes. 

Le recours aux antalgiques par voie systémique 
est nécessaire et doit être adapté à Timportance 


des douleurs (on débute par les antalgiques 
habituels type paracétamol), mais le recours 
aux opiacés est nécessaire dans les érosions 
bulleuses aiguës et sévères. 

D’autres topiques peuvent être utilisés pour 
atténuer les douleurs de la cavité buccale 
(liquide de Bonain, Pansoral®...) (27). 
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Chapitre 11 

LÉSIONS VÉSICULEUSES 


G. Lorette 


L’existence de lésions uniquement vésicu- 
leuses oriente vers une maladie virale. Le dia- 
gno.stic est difficile, à un stade tardif où exis¬ 
tent surtout des érosions, ou quand les lésions 
associent des bulles, des vésicules, des ulcéra¬ 
tions, un enduit fibrineux ; la difficulté est 
majorée par la douleur de fexamen buccal. 


I. L’HERPES 

L'infection par herpès virus 1 ou 2 débute par 
une primo-infection suivie de récurrences plus 
ou moins fréquentes. Après la primo-infection, 
le virus devient latent dans un ganglion ner¬ 
veux mais peut se réactiver et cheminer jusqu’à 
la peau à travers les fibres nerveuses. Les anti¬ 
corps n'empêchent pas les récidives car ils 
n'ont pas de rôle protecteur. L'herpès est une 
infection très fréquente. La primo-infection 
touche une grande partie de la population, mais 
elle est souvent asymptomatique ; la survenue 
de récurrences est inconstante. 


I.l. La primo-infection 
herpétique 

Elle constitue les premières manifestations de 
l’infection après un premier contact avec le 
virus ( 1 ). Elle peut passer totalement inaperçue, 
surtout dans la petite enfance, ou au contraire 
provoquer des manifestations bruyantes avec 
gingivüstomatite et pharyngite. Dans ce cas, 
elle débute par un malaise général avec fièvre 
pendant 2 à 5 jours, myalgics, douleurs abdo¬ 
minales. Puis un examen attentif permet d’ob¬ 
server des vésicules réparties à l’intérieur de la 
bouche sur le palais, la muqueuse jugale, les 
gencives, la langue, les lèvres. En fait, ces vési¬ 
cules sont très fragiles et vont se rompre rapide¬ 
ment pour laisser place à un enduit grisâtre 
recouvrant incomplètement des érosions mul¬ 
tiples saignant facilement (voir planche cou¬ 
leur G), Cet état est très douloureux et l’exa¬ 
men détaillé est souvent impossible à ce stade. 
L’alimentation et meme l’absorption de bois¬ 
sons sont très difficiles. On palpe de volumi- 
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neuses adénopathies cervicales. La guérison va 
être progressive en une dizaine de jours. 

Des complications peuvent survenir. L’inocula¬ 
tion directe du virus est possible, principale¬ 
ment au doigt chez Fenfanl qui suce son pouce, 
et également au niveau des yeux, provoquant 
une kératoconjonctivitc. Une hépatite, une 
encéphalite peuvent survenir. Chez l’atopique, 
une dissémination peut se produire principale¬ 
ment au visage et aux mains et pieds avec des 
vésicules de grande taille, réalisant le syn¬ 
drome de Kaposi-Juliusberg ; une surinfection 
bactérienne est fréquente. Chez l’immunodé¬ 
primé, l’infection herpétique peut devenir 
extensive, nécrolique et d’évolution prolongée. 
De même au cours de dermatoses érosives ou 
ulcéreuses de la cavité buccale comme le pem- 
phigus vulgaire (2) ; la modification de lésions 
érosives de la cavité buccale, la survenue de 
vésicules en périphérie des érosions, l’augmen¬ 
tation des douleurs doivent faire suspecter cette 
surinfection virale. 


Le panaris herpétique est localisé au doigt, il sur¬ 
vient surtout chez les professionnels de santé 
(médecins, dentistes, laborantins, infirmiers). Il 
peut aussi compliquer une infection buccale ou 
génitale primaire, en étant inoculé par une brèche 
épidermique. Cliniquement. le doigt devient bru¬ 
talement œdémateux, érythémateux et doulou¬ 
reux avec des vésicules ou des pustules. Il peut 
exister fièvre, lymphadénite et adénopathies épi¬ 
trochléenne et axillaire. L’infection récidive rare¬ 


ment. Un diagnostic rapide est nécessaire pour 
éviter toute transmission à d’autres sujets ou à 
des patients (cas des dentistes notamment). En 
l’absence de toute surinfection, la guérison sur¬ 
vient en 2 à 3 semaines. 


1.2. Les récurrences 

Elles ont lieu le plus souvent sur la lèvre supé¬ 
rieure et la zone cutanée immédiatement conti¬ 
guë. Une récurrence est annoncée par une 
hyperesthésie et une sensation de brûlure qui 


vont durer quelques heures à 1 ou 2 jours. Pu;^ 
un bouquet de vésicules apparaît en 1 à 
2 jours, ces vésicules vont se rompre laissani 
des érosions croûteuses. La guérison totale csî 
obtenue en une semaine à 10 jours. Les récur¬ 
rences peuvent aussi survenir à l’intérieur de 
la bouche sous forme d’un bouquet de vési¬ 
cules qui vont rapidement se rompre (voir 
planche couleur H), mais cette localisation! 
uniquement intrabuccale est rare. Les récur¬ 
rences se produisent en moyenne 3 à 4 fois pari 
an, mais il y a en fait une grande variabilité.1 
certaines personnes ayant des récidives très 
fréquentes, d’autres personnes seulement 1 à2 
fois par an. Les facteurs favorisant les récur¬ 
rences sont très nombreux : exposition solaire 
intense, fatigue, stress psychologique, trauma¬ 
tisme (intervention dentaire par exemple),| 
cycle menstruel... 

Les complications surviennent surtout chez 
l’immunodéprimé ou le malade qui a déjà une 
affection érosive ou ulcéreuse de la bouche: 
dans ces cas l’infection est plus persistante ei 
peut devenir nécrotique. Une diffusion cutanée 
de type Kaposi-Juliusberg est possible chez 
l’atopique mais beaucoup plus rare qu’après 
une primo-infection herpétique. Un érythème 
polymorphe récidivant peut être rythmé parles 
récurrences d’herpès (3), permettant aussi la 
mise en route d’un traitement préventif des 
récidives d’érythème polymorphe (4). 

I 

1.3. Le diagnostic 

Les vésicules ont une durée de vie brève et sou¬ 
vent à l’examen on observe des ulcérations ei| 
un enduit purulent faisant discuter une maladie 
bulleuse, une autre infection virale, une candi¬ 
dose ou une stomatite aphtoïde. C’est surtout k| 
cas pour la primo-infection ou certaines récur¬ 
rences chez des immunodéprimés. 

Des examens complémentaires sont alors utile;' 
pour confirmer le diagnostic. Le produit de 
raclage du plancher de vésicules ou d’ulcéra- 
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tion étalé sur lame et colore (cytodiagnoslic de 
Tzanck) permet d’observer des cellules géantes 
multinucléées ; en fait cet examen est peu pré¬ 
cis. La biopsie d’une vésicule est rarement 
effectuée. 

En pratique, le diagnostic est confirmé par les 
cultures virales du contenu des vésicules ou 
des marquages par Tulilisation d’anticorps 
monoclonaux contre HSV 1 et HSV 2, qui ont 
une bonne sensibilité et une bonne spécificité. 

1.4. Le traitement 

Plusieurs molécules sont actives sur HSV I et 
HSV 2 : l'aciclovir (Zovirax®), la ganciclovir 
(Cymévan®), le phosphoformale trisodique 
(Foscamet®). 

La primo-infection herpétique justifie des soins 
locaux, par exemple des bains de bouche à 
feau bicarbonatée, une alimentation mixée. Un 
traitement général par Zovirax® 5 mg/kg toutes 
b 8 heures en perfusions pendant 8 Jours est 
institué en cas de lésions sévères, chez l’immu- 
nodéprimé ou en cas de syndrome de Kaposi- 
Juliusberg, 

Les récurrences ne justifient pas un traitement 
général. L’herpès labial peut être traité par une 
crème à 5 p. KM) d’aciclovir dans du propylène 
glycol (Zovirax® crème dermique). L’évalua¬ 
tion de l’effet de topiques sur l’herpès récur¬ 
rent est difficile si on étudie seulement les 
symptômes (6). Si les récurrences sont fré¬ 
quentes et gênantes, un traitement préventif 
peut être proposé : Zovirax® comprimés, 
8 (XI mg/j pendant 5 jours (7). Un traitement 
préventif est utile si un érythème polymorphe 
lié à des récurrences herpétiques récidive fré¬ 
quemment (8). Ce traitement n'est cependant 
que suspensif. 

Les récurrences herpétiques des lèvres liées 
aux expositions solaires peuvent être préve¬ 
nues par l’ulilisalion d’une crème solaire (stick 
Anthélios® ou stick Avène®) (9) ou d'une pré¬ 
paration à base de coumarinc (10). 


IL LA VARICELLE 

La varicelle est due à l’infection par le virus 
varicelle-zona qui est un herpès virus. Elle est 
transmise par les gouttelettes de salive ou par 
contact cutané d’une grande contagiosité. L’in¬ 
cubation dure une quinzaine de jours. 


II.l. L’éruption 

Elle survient après une période d’invasion peu 
marquée d’environ 24 heures. Des macules 
érythémateuses vont rapidement devenir papu¬ 
leuses et vésiculeuses, elles sont réparties sur 
l'ensemble du corps, y compris le cuir che¬ 
velu. Les vésicules se dépriment en leur 
centre, puis une croûte brune remplace les 
vésicules. Plusieurs poussées de nouveaux élé¬ 
ments se succèdent en quelques jours. L'érup¬ 
tion peut être profuse ou au contraire limitée à 
quelques éléments. Le prurit est intense. Une 
fièvre modérée (38^5) accompagne l’éruption. 
Cette dernière disparaît en une quinzaine de 
jours. 

Les lésions buccales sont inconstantes, elles 
apparaissent en même temps que les lésions 
cutanées. Il s'agit de petites vésicules entou¬ 
rées d’un halo érythémateux principalement 
sur le palais, mais parfois aussi la muqueuse 
jugale. Elles se rompent rapidement en laissant 
des érosions arrondies de petite taille qui vont 
rapidement cicatriser. Elles ne sont pas prurigi- 
neu.ses, elles sont parfois discrètement doulou¬ 
reuses au stade érosif. 


11.2. Les complications 

Chez le malade immunocompétent, les compli¬ 
cations sont rares : complications neurologiques, 
pneumonie interstitielle, purpura thrombopé¬ 
nique. Les lésions buccales ne .sont habituelle¬ 
ment pas compliquées. 
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Les immunodéprimés peuvent présenter une 
varicelle hémorragique, des lésions profuses 
(y compris dans la bouche) et des complica¬ 
tions générales graves neurologiques, hépa¬ 
tiques ou pulmonaires. 

La contamination du fœtus dans les quatre der¬ 
niers jours de la grossesse ou du nouveau-né 
dans les deux premiers jours de vie peut être 
responsable d’une varicelle très grave dissé¬ 
minée hémorragique avec complications géné¬ 
rales. 


IL3. Le diagnostic 

Il ne soulève pas de difficultés dans la majorité 
des cas, sauf dans les formes très discrètes avec 
peu d’éléments ou à l’inverse dans les formes 
profuscs chez l’immunodéprimé. 

On a donc rarement recours à des examens 
complémentaires sérologie, examen du 
contenu d’une vésicule par immunofluores¬ 
cence, exceptionnellement culture virale. 


IL4. Le traitement 

Sur la peau, on utilise des antiseptiques, des 
antiprurigineux. Les lésions buccales ne néces¬ 
sitent pas de traitement particulier dans la 
forme habituelle ; des bains de bouche à l’eau 
bicarbonatée sont proposés. Si les lésions cuta¬ 
nées sont très prurigineuses un traitement par 
antihistaminiques sédatifs est indiqué. Un trai¬ 
tement général par aciclovir est peu dangereux 
et a une certaine efficacité (11 ) ; les bénéfices 
obtenus ne nous semblent cependant pas suffi¬ 
sants pour préconiser ce traitement à titre sys¬ 
tématique. 

Chez les immunodéprimés, en cas de survenue 
d’une varicelle on débute un traitement par 
aciclovir (Zovirax®), 10 mg/kg toutes les 
8 heures pendant 8 jours en periusion intra¬ 
veineuse. 


III. LE ZONA 

Le zona est la conséquence de la réactivation 
du virus varicelle-zona qui après une varicelle 
persiste dans différents ganglions nerveux sen¬ 
sitifs (12) et va se réactiver, le plus souveni 
sans cause particulière. Des lésions buccalcî 
sont observées au cours des zonas du nerl triju¬ 
meau et plus rarement du nerf facial. 

III.l. L’éruption 

Elle est précédée de douleurs pendant 1 à J, 
jours dans la zone où réniption va apparaître 
Puis des papules rouges, groupées vont faire 
place en un jour ou deux à des vésicules, puh| 
des pustules. De nouvelles vésicules apparais¬ 
sent pendant ?> ou 4 jours. Quelques vésicules 
éparses sur le corps sont souvent observées. 

Si le zona touche les branches maxillaire supé¬ 
rieure (V2) ou maxillaire inférieure (V3) do 
nerf trijumeau, une éruption de vésicules esi. 
observée dans la bouche sur la moitié du palais 
la muqueuse jugale, le plancher de la bouche,i 
parfois la partie antérieure de la langue. Excep¬ 
tionnellement, une atteinte buccale isolée es: 
possible (13). En cas d’atteinte du nerf facial, 
la paralysie faciale s’accompagne inconstani- 
ment de quelques vésicules de l’oreille et del; 
fosse amygdalienne. Les lésions cutanées ci 
muqueuses guérissent en une quinzaine d 
jours. 

IIL2. Les complications 

Une surinfection bactérienne est possible. L 
douleur est en pratique le principal problème: 
les douleurs sont en fait surtout cutanées, lej 
malades se plaignant rarement des lésion-; 
endobuccales. La douleur peut persister aprè; 
la disparition de l’éruption, ces algies postzos- 
téricnnes constituent souvent le principal prc- 
blèmc des zonas des 2" et 3'-' branches du neî 
trijumeau. 
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Le zona peut constituer la première manifes¬ 
tation d’immunodéficit dû au VIH (14). 
Comme chez les autres immunodéprimés, il y a 
un risque d’extension des lésions avec des 
lésions parfois hémorragiques et de complica¬ 
tions neurologiques ou pulmonaires. 


IIL3. Le traitement 

Le zona requiert avant tout un traitement par 
antiseptiques locaux. Une corticothérapie géné¬ 
rale a été proposée pour diminuer l’importance 
des algies postzostériennes» l’efficacité de ce 
traitement n’a pas été démontrée. Le valaciclo- 
vir (Zelitrex®) est proposé dans la prévention 
des algies postzostériennes, en cas de zona oph¬ 
talmique de la personne âgée. Chez les malades 
immunodéprimés, en particulier en cas d’infec¬ 
tion VIH, on institue un traitement par aciclovir 
10 mg/kg toutes les 8 heures par voie intravei¬ 
neuse pendant 10 jours. En cas de résistance à 
Taciclovir on utilise le phosphomoformate ou 
le ganciclovir. 

La vaccination par virus de la varicelle atténué 
chez des enfants leucémiques diminue le risque 
de survenue ultérieure d’un zona ( 15). 


l\. L’HERPANGINE 

L’herpangine est causée par un coxsackie virus 
du groupe A. Elle survient surtout chez les 
enfants avant l’âge de 7 ans, en été. 


IVl. L’éruption 

Elle débute après une incubation durant 4 à 10 
jours. La fièvre est élevée à 39-40 °C et s’ac¬ 
compagne de douleurs abdominales ou muscu¬ 
laires. L’examen de la cavité buccale permet 
d’observer des papules qui se transforment en 
moins d’une Journée en vésicules mesurant 1 à 
4 mm de diamètre sur le palais mou, la luette. 


les piliers des amygdales, parfois la muqueuse 
jugale, la langue ou l’oropharynx. Ces vési¬ 
cules sont peu nombreuses (moins d’une ving¬ 
taine d’éléments). Elles vont rapidement se 
transformer en ulcérations. 

Les manifestations associées sont peu nom¬ 
breuses : adénopathies cervicales modérées, 
arthralgies, parotidite, exceptionnellement réac¬ 
tion méningée, conjonctivite purulente, exis¬ 
tence de quelques vésicules cutanées ou vagi¬ 
nales. 

Les lésions et les manifestations associées dis¬ 
paraissent totalement en moins de 10 jours. 


IV.2. Le diagnostic 

Il repose sur les manifestations cliniques. En 
cas de doute, on peut isoler le virus dans les 
vésicules ou pratiquer un examen sérologique. 

IV.3. Le traitement 

Il est symptomatique : antiseptiques locaux, 
antipyrétiques, antalgiques si nécessaire. 


v. LE SYNDROME 

MAINS-PIEDS-BOUCHE 

L’infection est causée par un coxsackie virus, 
en particulier coxsackie A16. Il s’agit d’une 
maladie très contagieuse touchant aussi bien 
des enfants que des adultes. 


V.l. L’éruption 

Après une incubation de 3 à 10 jours survient 
un malaise avec fièvre modérée, céphalées et 
brûlures buccales. La stomatite est vésiculeuse. 
Les vésicules sont peu nombreuses (moins de 
10 ) et laissent la place rapidement à des iilcéra- 
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lions douloureuses. Elles sont situées sur le 
palais, la muqueuse jugale, les gencives, la 
langue. Elles cicatrisent en moins de 10 jours. 
Les lésions cutanées apparaissent en même 
temps ou peu après. Hiles sont ovalaires, peu 
nombreuses, réparties sur les bords des mains 
et des pieds et sur le dessus des doigts et des 
orteils ; d’autres localisations sont possibles, 
en particulier les fesses. Elles disparaissent en 
quelques jours. En fait, les éruptions atypiques 
sont fréquentes, en particulier des formes 
incomplètes. Des complications sont rares, 
mais elles peuvent être graves : myocardite, 
méningo-encéphalite, myalgies, polyarthrites. 


V.2. Le diagnostic 

Il peut être difficile dans les formes incom¬ 
plètes. Il est facilité par le caractère épidé¬ 
mique. La confirmation peut être obtenue par 
le sérodiagnostic, voire la mise en évidence du 
virus par culture dans le contenu des vésicules. 

V.3. Le traitement 

Il est uniquement symptomatique. 


VL L’INFECTION 

PAR ÉCHOVIRUS 11 

Les infections par échovirus peuvent produire 
des vésicules et des pétéchies de la peau et des 
muqueuses. L’infection par échovirus II peut 
être responsable de vésicules du pharynx, des 
muqueuses buccales, de la langue (16), les 
autres manifestations pouvant être essentielle¬ 


ment neurologiques (encéphalite, méningite, 
paralysie) et respiratoires. Le diagnostic peut 
être confirmé par sérologie ou mise en évi, 
dence du virus. 


VIL LES VÉSICULES 
NON INFECTIEUSES 

Les aphtes sont parfois précédés d’une vésicule 
très éphémère, précédant l’aphte typique don-, 
loureux avec ulcération superficielle, fonii| 
Jaune et liseré inflammatoire rouge vif. Le dia¬ 
gnostic peut être difficile en cas de stomatite en 
particulier dans la forme herpétique à récur¬ 
rences multiples (17) dont l’aspect peut res¬ 
sembler à certaines maladies virales. 

Des érosions buccales superficielles peuvenl' 
être observées au cours de l’érythème poly-i 
morphe récidivant, lié à des récurrences herpé¬ 
tiques (18). 

» 

Un aspect vésiculeux partiel peut être obsenéi 
au cours des maladies bulleuses congcnitalcü 
(épidermolyses bulleuses) ou acquises (peni- 
phigoïde, pemphigus) ; le contexte clinique, 
l’aspect général de l’éruption, les examens 
complémentaires permettent en général d’affu- 
mer facilement le diagnostic. 

Le lymphangiome superficiel réalise des pelilcv 
cavités groupées remplies d’une sérosité claire, 
localisées généralement sur la langue. L’asso¬ 
ciation habituelle à un lymphangiome kystique, 
la chronicité permettent d’éliminer tout doul: 
diagnostique. La seule difficulté serait la sune-i 
nue d’une surinfection bactérienne chez uni 
malade pour lequel l’existence de ce lymphan¬ 
giome ne serait pas connue. 
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Chapitre 12 

DIAGNOSTIC D’UNE TUMEUR 
DE LA CAVITÉ BUCCALE 

D. Goga 


L'évolution clinique d'une tumeur de la cavité 
buccale se l'ait souvent à bas bruit, et c’est 
Texamen systématique de la cavité buccale qui 
permettra de mettre en évidence une ulcération, 
une tuméfaction, une voussure osseuse. Parfois, 
c’est à l’occasion d’un examen radiographique 
systématique qu’une tumeur sera dépistée. 

La liste des tumeurs de la cavité buccale est 
longue. Nous nous limiterons ici aux situations 
cliniques les plus fréquentes. 


I. LE CARCINOME 

DE LA CAVITÉ BUCCALE 

LL Les signes évocateurs ( i, 2) 

La clinique est toujours insidieuse, même à un 
stade avancé de la maladie (fig. 12, î à 12.4). 
L’aspect macroscopique est le même quelle 
que soit la localisation. 11 peut s’agir d’une 
ulcération atone, torpide, à type de « crevasse » 


persistant depuis plusieurs semaines et au| 
niveau de laquelle le palper révèle une indura-i 
tion circonscrite. L’aspect peut être celui d’une 
« élevure papillomatcuse circonscrite ou noaj 
encerclée d’un ourlet kératosique, à base lrès[ 
légèrement indurée » (voir planche couleurFj.i 

Souvent, il s’agit d’une ulcération irrégulière 
dont les bords sont épaissis et durs ; le fondeal 
bourgeonnant, sanieux, hémorragique aijj 
simple contact. La palpation bidigitale décèk; 
toujours une induration limitée ou irrégulière 
Le palper combiné apprécie l’extension en pro¬ 
fondeur. Dans les formes de début, l’aspectk 
plus souvent retrouvé est celui d’une lésioc 
érythroplasique inilammatoire, plus que celu 
d’une lésion leucoplasique. 1 

Il existe inconstammenl d’autres signes cli¬ 
niques, parfois eux-mêmes révélateurs : un; 
ganglion cervical, une otalgie, une hypersaliva- 
tion, un irismus, voire une halitosc (halein:j 
d’odeur repoussante). 

Le diagnostic est fait en moyenne 12 à 18 niüb: 
après le début du cancer. 
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ï\%. I2.I Lésion ulcérohourgeonnanie du bord libre 
druil de lu langue mobile. 


Fîr. 12.3 Lésion d*allurc vcmiqueuse de la jonciion 
plancher-langue mobile. 



Fig. 12.2 I vésion ulcéroinfiUranlc du bord libre gauche 
delà langue mobile. 


Fig. 12.4 


Lésion ulcérée lorpide de la langue mobile. 


1.2. Que faut-il biopsier ? (3) 

Cerlaines lésions doivent toujours être bio- 
psiées ( voir encadré}. 

line faut pas biopsier une tuméfaction battante, 
dès qu'il y a doute de tumeur vasculaire (voir 
chap. 13), ni une tuméfaction liquidienne (toute 
tumeur liquidienne doit être diagnostiquée cli¬ 
niquement avant d'en pratiquer Texérèse). 

Avant toute biopsie, on élimine une possible 
contre-indication par rinterrogaloire (traite¬ 
ment anticoagulant en particulier). La biopsie 
doit toujours être faite dans de bonnes condi¬ 
tions (la technique de biopsie est décrite au 
chapitre 33). 


Un résultat histologique n'a de valeur que lors¬ 
qu’il aboutit à un diagnostic étiologique précis. 
Ï1 ne faut pas oublier que « la biopsie est un 
prélèvement chirurgical d'une zone suspecte 
choisie pour donner le maximum de renseigne¬ 
ments à l'analomopalhologiste ». 


IL LES TUMEURS BÉNIGNES 
DE LA CAVITÉ BUCCALE 


Il importe de ne retenir ce diagnostic qu’apres 
avoir éliminé celui d'une tumeur maligne. La 
fréquence des lésions est (onction de leur siège 



95 







Lésions suspectes de cancer : 
quand y penser ? 

Toute lésion constatée en bouche doit être 
définie étiologiquement. 

Tout aphte durant plus de 10 jours doit être 
considéré comme suspect. 

Toute ulcération traumatique doit guérir dans 
les 10 jours suivant la levée de l’agent trauma¬ 
tisant. 

Toute lésion indurée doit être biopsiée. 

Toute ulcération ou induration localisée torpide 
accompagnée d’une adénopathie doit être 
biopsiée. 

Tout lichen érosif doit être régulièrement sur¬ 
veillé (inspection et palpation). 

Toute lésion précancéreuse doit être enlevée 
et analysée. 

Radiothérapie ne signifie pas guérison. Les 
récidives et/ou les secondes localisations peu¬ 
vent survenir à court, moyen ou long terme 
après le traitement du premier cancer. 

Le caractère indolore ou « ancien » d'une 
tumeur buccale ne doit pas rassurer mais 
impose une biopsie. 

Une dent qui bouge ne provoque pas d’ulcé¬ 
ration. Une ulcération dans cette situation 
clinique est suspecte. 


11.1. Les tumeurs des lèvres 

11.1.1. Le kyste mucoïde 
(ou mucocèle) 

Fréquent, il est dû à Faccumulation de mucus 
sécrété par une glande salivaire accessoire 
dans une cavité dilatée, le plus souvent par 
traumatisme (fig, J2.5). Il siège sur le versant 
muqueux de la lèvre inferieure (voir planche 
couleur et se présente sous forme d’une 
masse rénitenle, molle, lisse et indolore, 
recouverte d’une muqueuse saine bleutée. 
L’exérèse doit être complète pour éviter la 
récidive. 



Fig. 12.5 Mucocèle. 


IL1.2. L’adénome pléomorphe 

Cette tumeur rare de l’adulte siège souvent à la 
lèvre supérieure. Elle se présente sous forme 
d’une tumeur ferme, indolore, bien limitée, 
encapsulée sous une muqueuse normale. La 
tumeur peut s’ulcérer. L’exérèse doit être com¬ 
plète. 

ILL3, L’angiome, ou angiodysplasie 

Tumeur vasculaire, la clinique est évocatrice 
(Jlg. 12.6) (voir chap. 13). 



Fig. 12.6 Angiome de la lèvre. 
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11.1.4. Le botryomycome 

(ou bourgeon charnu) 

C’est une tumeur pédiculée de la lèvre, hémor¬ 
ragique au contact, évoquant un bourgeon 
charnu. L’exérèse est chirurgicale. 


II.2. Les tumeurs des gencives 

11.2.1. Les épulis 

Cette tumeur inflammatoire du bord libre des 
gencives survient classiquement en période de 
denture mixte, période durant laquelle cohabi¬ 
tent denture lactcalc et denture definitive 
(fig. J2.7). Elle réalise une hyperplasie loca¬ 
lisée muqueuse, de consistance molle, bien 
limitée, sans base d’implantation. L’os alvéo¬ 
laire à la base de la tumeur peut être modifié. 

Le traitement est chirurgical, guidé par un bilan 
radiologique standard, et consiste en l’exérèse 
complète de la lésion, ainsi que de l’os alvéo¬ 
laire pathologique. 

11.2.2. Les hypertrophies gingivales 

Les hypertrophies gingivales congénitales ou 
acquises sont traitées dans le chapitre 19. 



Fig. 12.7 Bpulis. 


11.3. Les tumeurs de la langue 

Ici plus qu’ailleurs, le carcinome doit être éli¬ 
miné en première intention. 

Le papillome, tumeur rare sessile ou pédi¬ 
culée, a un aspect mamelonné en chou-fleur. 
L’exérèse doit être complète et l’examen histo¬ 
logique systématique. 

D’autres tumeurs peuvent être rencontrées 
(angiome, fibrome, kyste du tractus thyréo- 
glosse, tumeur d’Abrikossot). 


II.4. Les tumeurs du plancher 
de bouche 

I^es kystes mucoïdes, ou grenouillettes, sont 
des tumeurs développées aux dépens des 
glandes salivaires sublinguales, ovoïdes, molles. 
La muqueuse est translucide laissant deviner une 
tuméfaction liquidienne. L’exérèse chirurgicale 
est parfois difficile car de nombreux prolonge¬ 
ments kystiques peuvent être présents. Une exé¬ 
rèse incomplète conduit toujours à la récidive. 

D’autres lésions peuvent se rencontrer plus 
rarement : kystes mucoïdes du plancher, adé¬ 
nopathies sous-mentales, kyste du tractus thy- 
réoglosse. 


11.5. Les tumeurs vélopalatines 

Le palais dur est recouvert d’une fibromu- 
queuse adhérente au sein de laquelle existent 
de nombreuses glandes salivaires accessoires. 
Le voile est une structure musculornuqueuse, à 
muqueuse souple. 

On retrouve trois types de tumeurs bénignes 
par ordre de fréquence : tumeur des glandes 
salivaires accessoires (adénome pléomorphe, 
cylindromc), papillome, plus rarement fibrome. 
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II.6. Les tumeurs de la joue 

La diapneusie est fréquente. Tumeur de consis¬ 
tance fibreuse avec muqueuse normale (voir 
planche couleur K), elle est située en regard 
d’un diastcme inierdcntaire ou d’une dent abî¬ 
mée, installée par des efforts de succion. 

L’exérèse seule conduit à la récidive si le pro¬ 
blème dentaire n’est pas résolu. 

Le fibrome est une tumeur conjonctive, secon¬ 
daire à une irritation locale, sessile ou pédi- 
culée, bien limitée, ferme. Le traitement est 
chirurgical. 

Le papillome est plus rare dans cette locali¬ 
sation. 


III.l. Les lésions en rapport 
avec l’organe dentaire 


Les plus fréquentes sont les kystes dentaires. 


Le kyste apical bénin est la lésion la plus cou¬ 
rante. Il résulte d’une inflammation, secondaire 
à une nécrose pulpaire, induisant une métapla¬ 
sie des vestiges embryonnaires de Malassez 
présents dans l’espace ligamentaire, à l’origine 
de la fonnation d’une paroi kystique, faite d’un 
épithélium pavimenteux stratifié non kératinisé. 


III. LA CONDUITE A TENIR 
DEVANT UNE VOUSSURE 
OSSEUSE (5) 


Tableau 12.1 

Tumeurs fréquentes des maxillaires 
(d’après Guilbert et al.) 


La découverte d’une voussure muqueuse, avec 
ou sans ulcération, impose de rechercher une 
tumeur à point de départ osseux ou dentaire au 
contact d’une structure osseuse faciale (îabl. 
12.1). Une tumeur osseuse peut survenir chez 
l'adulte comme chez l’enfant. Les circons¬ 
tances de découverte peuvent cire aussi une 
complication infectieuse, une fracture patholo¬ 
gique, un examen radiologique de routine. Un 
bilan radiologique standard est nécessaire, à 
compléter par un scanner en fonction des don¬ 
nées cliniques. 


La suspicion d’une telle lésion nécessite une 
prise en charge spécialisée maxillofaciale car le 
diagnostic histologique est souvent très difficile 
et peut nécessiter d’examiner la totalité de la 
pièce. Une exérèse incomplète expose à une 
récidive difficilement contrôlable dans le cas de 
certaines tumeurs. Le geste d’exérèse peut ame¬ 
ner à réaliser d'autres actes thérapeutiques 
conjoints (extractions dentaires ou soins, réalisa¬ 
tion de prothèse maxillofaciale, gestes de recons¬ 
truction...), en fonction du type histologique. 


Tumeurs épithéliales sans induction 

Améloblastome (28 p. 100) 

l\imeurs épithéliales et conjonctives 
Odontomes ( 10 p. 100) 

Tumeurs conjonctives 
Fibrome cémentifiant (5 p. 100) 

Myxome odontogène (4 p. 100) 

Tbmeurs fibroblastiques 

Fibrome ossifiant (7 p. 100) 

Dysplasie fibreuse (5 p. 100) 

l\imeurs ostéoformatrices 

Ostéome (dont torus) (8 p. 100) 

Tbmeurs cartilagineases 

Exosto.se ostéogénique (3 p. 100) 

Tumeurs ostéolytiques 

Ganulome réparateur à cellules géantes (8 p. 100) 

Tiimeurs de la trame médullaire 
Granulome à cellules éosinophiles (12 p. 100) 

Tumeurs malignes (1 p. 100) 
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Uaspect radiologique est celui d'une zone claire 
appendue à la racine d’une dent. Il peut se mani¬ 
fester aussi comme un kyste résiduel, si la dent a 
disparu sans que l’exérèse du kyste ait été faite. 
En dehors des complications (infections, frac¬ 
tures pathologiques), aucune symptomatologie 
n’exislc jusqu’à la perception d’une voussure 
osseuse, indolore. La guérison est obtenue par 
une exérèse complète, avec le plus souvent 
extraction de la dent responsable. Dans certains 
cas, une résection apicale, pour les kystes de 
petit volume permet, accompagnée d’un traite¬ 
ment radiculaire, de conserver la dent. 

Le kyste péricoronaire, ou kyste dentigère, 
se forme à partir de l’organe de l’émail d’une 
dent n’ayant pas fait son éruption (dent incluse 
ou prééruptive). Radiologiquement, l’image est 
celle d’une zone bien limitée radioclaire, entou¬ 
rant la couronne d’une dent. Le mode évolutif 
est semblable à celui du kyste radiculaire. 

Le kyste épidermoïde, lésion dysgénétique 
développée aux dépens de l’épithélium odonto- 
gène, n’a pas de localisation osseuse préféren¬ 
tielle et peut devenir très volumineux, respon¬ 
sable de fractures pathologiques. Il est associé 
à l’absence de la dent dont le germe a été 
affecté dans son développement. Le diagnostic 
radiologique peut être difficile car l’aspect est 
celui d’une image radioclaire, multiloculaire 
pouvant en imposer pour d’autres diagnostics 
(améloblastome, granulome éosinophile..,). 

; L’exérèse doit être complète si on veut éviter la 
récidive. 

1II.2. Les tumeurs odontogènes 

' On distingue les tumeurs avec ou sans effet 
inducteur sur le mésenchyme (tissu conjonctif 
embryonnaire). 

IIL2.1. Tümeur avec peu d’effet 

inducteur sur le mésenchyme 

L'améloblastome, ou adamantinome, est une 
tumeur épithéliale caractérisée par une prolifé¬ 


ration de l’épithélium odontogène au sein d’un 
stroma fibreux. Elle s’observe à tout âge, plus 
souvent chez la femme, entre 30 et 50 ans. La 
localisation la plus fréquente est l’angle mandi- 
bulaire. L’image radiologique est classique¬ 
ment multilobulaire, bien limitée mais elle peut 
être unilobulaire incitant à l’analyse histolo¬ 
gique systématique de toute exérèse de kyste. Il 
s’agit d’une tumeur à haut potentiel récidivant, 
nécessitant une exérèse complète et large en 
milieu spécialisé. Les récidives sont souvent de 
contrôle difficile, justifiant un traitement pri¬ 
maire paifait. 

111.2.2. l\imeurs avec effet inducteur 
sur le mésenchyme 

L’odontome est la tumeur bénigne la plus sou¬ 
vent rencontrée, La découverte est fortuite, 
sous forme d’une hyperopacité radiologique au 
maxillaire ou à la mandibule. L’évolution est 
très lente. Le traitement est chirurgical. 

Les autres étiologies, de découverte souvent 
fortuite, sont multiples. Le pronostic est 
variable en fonction du type histologique qui 
est fourni par la biopsie ou l’exérèse chirurgi¬ 
cale de la tumeur. 

III.3. Les lésions indépendantes 
de l’organe dentaire 

Les torus, ou exostoses ( voir planche 
couleur L), sont les plus fréquentes parmi les 
tumeurs osseuses. Ce sont des formations os¬ 
seuses non néoplasiques exophytiques, à crois¬ 
sance limitée, lisses, indolores (fig. 12.8). Ils 
surviennent au maxillaire supérieur comme à la 
mandibule. Ils ne nécessitent une exérèse qu’en 
cas de gêne fonctionnelle ou prothétique. 

Les tumeurs osseuses du maxillaire, indépen¬ 
dantes de l’organe dentaire, peu fréquentes, 
sont le plus souvent malignes. Seules les 
confrontations des données cliniques, radiolo¬ 
giques et anatomopathologiques permettent 
d’établir le diagnostic. L’histologie est corn- 
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Fig. 12.8 Torus. 


plexc et nécessite un pathologiste entraîné au 
diagnostic de ces lésions. 

L’ostéome, l’ostéoblastome sont parmi les tu¬ 
meurs osseuses bénignes les plus fréquentes. 
L’ostéosarcome est une tumeur osseuse mali¬ 
gne fréquente dont le protocole thérapeutique 
est clairement défini. 

Les tumeurs fibreuses sont liées à la proliféra¬ 
tion de cellules et fibres mésenchymateuses, 


elles sont fréquentes au sein de la cavité buc¬ 
cale mais rare au sein du tissu osseux. Lcr 
tumeurs fibreuses les plus souvent rencontrées; 
au sein de l’os maxillaire sont les fibroinatosckj 
les fibromes ossifiants et non ossifiants. Ici 
myxome et le fibrosarcome. 

La dysplasie fibreuse est actuellement considé-, 
rée comme une dysplasie d’étiologie malfor-i 
mative congénitale. Le diagnostic se base sm* 
des données cliniques, radiologiques et histolo-l 
giques. Le traitement doit être conservateur! 
chaque fois que possible. 

Les tumeurs vasculaires sont rares, il est' 
pourtant essentiel de les éliminer avant toute 
biopsie (voir chap. 13). 

D’autres tumeurs peuvent être rencontrées: 
cartilagineuses, musculaires, lymphoïdes, ner¬ 
veuses. 

Les tumeurs liquidiennes imposent le dia¬ 
gnostic d’une tumeur kystique maxillaire ou| 
mandibulaire. 
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Chapitre 13 

LÉSIONS VASCULAIRES 


M. Stricker 


La cavité buccale est fréquemment le siège 
d’une lésion dont la coloration, rouge ou bleu¬ 
tée, signe d'emblée la nature vasculaire. La 
lésion vasculaire, parfois tout entière dissimu¬ 
lée dans la cavité, déborde d'autres fois sur la 
région buccale en zone exposée, la partie 
visible ne constituant alors qu'une fraction très 
minoritaire de la lésion vasculaire. 

La région buccale se décompose en 4 sous- 
ensembles topographiques : 

- rorifice buccal et les lèvres ; 

- le plafond buccal ; 

- les parois latérales (faces internes des 
joues) ; 

- la langue et le plancher buccal contenant un 
réseau vasculaire d’une extrême richesse. 

Le plafond buccal, peu enclin à la lésion vascu¬ 
laire, participe néanmoins dans sa partie posté¬ 
rolatérale aux processus angiomateux transi¬ 
tant par la commissure intermaxillaire. Une 
lésion vasculaire des joues n’est pas rare, plutôt 
veineuse ou lymphangiomateuse. Les lèvres et 
le complexe pelvi-linguo-sous-mandibulaire 
sont les localisations les plus fréquentes, avec 
un l'acteur de sévérité plus marqué au niveau du 
plancher. 


I. LES FORMES CLINIQUES 

La lésion vasculaire est parfois évidente en 
zone visible, déformant une hémilèvre, parfois 
entièrement dissimulée et découverte à l’ins¬ 
pection bouche ouverte; d’autres fois, enfin, 
elle se propage fort avant dans les régions voi¬ 
sines cervicales sous-mandibulaires, suscep¬ 
tible d’envahir l’os contigu ; la mandibule. On 
doit garder à l’esprit l’existence d’angiomes 
osseux primitifs, soufflant l’os mandibulaire 
transformé en une véritable éponge sanguine. 

LL Les aspects morphologiques 

I.l.l. La lésion limitée visible 

Simple varicosité parfois, elle intéresse le plus 
souvent une hémilèvre, sur ses versants cutanés 
et muqueux, prédominant sur le côté muqueux 
et affectant la modalité dite « tubéreuse », 
déformant l’hémilèvre dont elle augmente à 
terme les dimensions (fig. 13. Ja). Dans de rares 
cas, la lèvre n’est qu’une partie d’une lésion 
très évolutive, volontiers ulcéromulilante. 
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1.1.2. La lésion limitée dissimulée 

La langue en est l’exemple type (fig. 13.2a), 
lésion margino ou dorsolinguale, déformant 
une langue boursouflée de varicosités. 

1.1.3. L’hémolymphangiome 
pelvibuccal 

L’atteinte buccale ne constitue que la partie 
émergée de Ticeberg, la face dorsale de la langue 
se trouvant piquetée d’un semis de granulations 
variqueuses, hémorragiques au moindre contact 
(fig. J3.2b). 

1.1.4. Les cavernomes buccojugaux 

Ils réalisent des déformations de la joue attei¬ 
gnant souvent le masséter, se faufilant dans la 
loge sous-maxillaire. Formés de lacs veineux, 
ils dessinent un lacis enchevêtré dans les 
muscles peauciers et on y retrouve habituelle¬ 
ment des phlébolithes. 


1.1.5. L’angiome plan trigéminé 

La muqueuse est angiomateuse selon une topo¬ 
graphie correspondant aux territoires d’inner¬ 
vation des branches du trijumeau (fig. J3.]bj,^ 
l’atteinte du V2 étant la plus fréquente. 

1.1.6. Les lymphangiomes 

La forme kystique pure, bien limitée, aisémcïii 
clivable est plus volontiers cervicale, mais inté-t 
resse à l’occasion le plancher buccal ou la| 
langue. 

L’infiltration lymphangiomateuse, évoluant süî; 
un mode dissimulé, prédomine sur k[ 
muqueuse : 

- muqueuse jugale épaissie, indurée, inflam¬ 
matoire, réalisant un placard hypertrophique, 
entravant le déploiement de la joue ; 

- fibromuqueuse gingivale épaissie, sécrélank 
au niveau des languettes interdentaires, véri-i 
table parodontopathie par stase lymphaliqu; 
surinfectée ; 



Fig. 13.1 La lésion visible : alteration de la lèvre supérieure. 

a. Angiome immature. 

b. Angiome plan (V3). 
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Fig. 13.2 La lésion dissimulée linguale. 

a. Tubéreuse. 

b. Hémolymphangiome pouvant aboutir à la macroglossie. 


- muqueuse linguale parsemée de granula- 
lions. 

L’évolution des lymphangiomes se caractérise 
par la survenue de poussées inflammatoires, 
parfois très tardives, déclenchant l’apparition 
d’une tuméfaction douloureuse. 


1.2. Dynamique évolutive 

L’angiome apparaît trois semaines apres la 
naissance, mais la situation de la lésion sur le 
lit vasculaire conditionne le type de llux dans 
l'angiome et son allure évolutive. 

L2.1. L’angiome capillaire 

L’angiome mature demeure identique à lui- 
même n’évoluant que dans des proportions 
modestes. 

L’angiome immature évolue par flambées suc¬ 
cessives d’extension tridimensionnelles, adop¬ 
tant parfois une modalité ulcérative, très spec¬ 
taculaire. Mais la récession spontanée CvSt la 
règle apres quelques années (5-6 ans), la lésion 
vasculaire faisant place à un reliquat compor¬ 


tant un état cutané dystrophique, avec ou sans 
chevelu capillaire résiduel, un état dystro¬ 
phique sous-cutané avec involution fibrolipo- 
maleusc, une ptose tissulaire et une dysmor¬ 
phie par intumescence. 

Cette régression spontanée est facilitée par la 
corticothérapie prescrite pour freiner les pous¬ 
sées évolutives. 

1.2.2. L’angiome du versant 
afférent, artériel 

La fistule artérioveineuse est fréquente dans 
cette forme topographique, l’angiome est à flux 
rapide et l’extension est la règle. 

L’obturation de la fistule souvent malaisée est 
la condition de reflîcacité thérapeutique. 

1.2.3. L’angiome du versant 
efférent, veineux 

Ces lésions à flux lent sont peu évolutives, 
influencées par la posture, et surtout dissémi¬ 
nées dans les parties molles, infiltrant la mus¬ 
culature des peauciers cl créant çà et là des lacs 
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veineux, correspondant à des lâches bleuâtres 
visibles à travers le tégument. 

Certaines évolutions atypiques peuvent se ren¬ 
contrer, correspondant soit à des variations de 
pression, soit à des situations hormonales 
(puberté). 


1.3. Le retentissement osseux 

L'atteinte primitive de Los est rencontrée sur¬ 
tout à la mandibule, mais le retentissement 
osseux s’effectue selon deux modalités : 

- l’envahissement osseux de voisinage prédo¬ 
mine sur la face interne du fer à cheval mandi- 
bulaire ; il s’agit alors d’une lésion d’extension. 
La pénétration vasculaire du périoste et de l’os 
adjacent est précisée par l’angiographie. Les 
modifications dimensionnelles sont la résul¬ 
tante des modifications du Hux vasculaire cl 
des variations consécutives du taux d’oxygcnc ; 


- l’hypertrophie osseuse est habituelle daii' 
les lésions étendues pelvibuccoccrvicales, dam 
des proportions pouvant devenir caricaturales 
(fig. 13.3). 

1.4. Les troubles de croissance 

L’allongement tissulaire de l’organe angioma i 
teux est la règle, particulièrement démonstralii 
au niveau des lèvres, de la langue, du pavillon] 
auriculaire, du sourcil... 

1.5. La classification actuelle 

Enoncée comme « biologique » par Mulliken 
et Glovacki, celle classification repose sui l’al¬ 
lure évolutive ainsi que sur des paramètres' 
hémodynamiques, déterminés par l’angiogra¬ 
phie. On distingue deux grands types ; les 
hémangiomes et les malformations vascu¬ 
laires. 



Fig. 13.3 Le retentissement osseux : hypercroissance mandibulaire par hémolymphangiome. 

a. Clinique. 

b. Radio. 
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I.5.L Les hémangiomes 

Ce sont des angiomes immatures, à potentialité 
régressive, encore appelés angiomes pha- 
' siques, le plus souvent lubéreux, superficiels, 
mixtes ou profonds et non pulsatiles. 

Leur survenue est décalée de la naissance, ils 
se manifestent à la 3^ semaine. 

L’hémangiome n’est pas un conglomérat de 
vaisseaux dilatés ou malformés, il répond à une 
modification de la structure vasculaire par pro¬ 
lifération endothéliale coexistant avec une 
augmentation du nombre des mastocytes, ali¬ 
gnés le long des vaisseaux. Ces mastocytes, 
précurseurs de la néovascularisation, sont pro¬ 
ducteurs d’héparine, laquelle favorise la pro¬ 
duction d’ECGF (endothélial capillary growîh 
factor), facteur de croissance endothéliale. 

Le schéma évolutif est assez stéréotypé, se 
déroulant en 3 phases (fig. 13.4) : 

“ Une phase initiale de latence, pendant 
laquelle la dérégulation de l’angiogenèse se 
détermine au cours du 3*^ trimestre intra-utérin, 
puis durant les 3 premières semaines après la 
naissance. A la naissance, l’hémangiome est 
peu ou pas visible, donc méconnu, mais parfois 
existe une petite lésion stellaire ou une plage 
ér)thématcuse ou achromique. 

- Une phase évolutive, s’étendant de la 
3"^ semaine au 18* mois, phase d’apparition et 
d’extension variable, pouvant prendre une 



Fig. 13.4 Evolution triphasique de rhémangiome. 


allure critique dans les formes dites graves 
avec évolution ulcéronécrotique. 

Il est à noter que le taux de mastocytes varie de 
façon considérable entre les phases évolutive et 
involutive, ainsi que par rapport aux malforma¬ 
tions vasculaires et à la peau normale dans les¬ 
quelles il est très bas. 

- Une phase involutive de régression, qui 
s’étend de 18 mois à 6 ou 7 ans, laissant subsis¬ 
ter un reliquat dystrophique par dégénéres¬ 
cence fibrograisseuse, d’intensité variable. 

L’infection et la thrombose ont été incriminées 
dans la genèse de l’involulion. En fait, on 
constate une régression endothéliale et une 
chute du taux des mastocytes. 

Sur le plan angiographique, ces angiomes se pré¬ 
sentent habituellement sous l’aspccl d’un proces¬ 
sus expansif hypervascularisé, sous forme d’un 
blush visible sur les temps artériolocapillaires. 
Ce blush disparaît relativement rapidement. Les 
artères afférentes ne sont que modérément ou pas 
dilatées, ce qui est logique puisque le « court-cir¬ 
cuit » artérioveineux est peu important. 

I. 5,2. Les malformations 

vasculaires 

Ce sont des angiomes matures, stables, existant 
dès la naissance, sans tendance aucune à la 
régression spontanée. Ils résultent d’une erreur 
de la morphogenèse vasculaire et sont classi¬ 
fiés en fonction de leur situation sur le lit vas¬ 
culaire et de leur caractère hémodynamique, 
actif à débit rapide ou inactif à débit lent. 

Certaines formes cliniques associent plusieurs 
composantes vasculaires. 

II. LES EXAMENS 
COMPLÉMENTAIRES 

ILL La radiographie 
conventionnelle 

Le panorex avec agrandissement est un exa¬ 
men précieux pour la visualisation des maxil¬ 
laires et de l’os parodontal en particulier. 
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II.2. Le scanner avec 
reconstruction 3 D 

Il affine les images osseuses, rendant compte de 
l’altération osseuse et des dimensions de l’os. 




II.3. L’artériographie 

Pièce maîtresse des investigations, elle va com¬ 
porter deux volets : 

- l’un diagnostique, précisant la situatioa 
l’extension de la lésion vasculaire et l’empla¬ 
cement, et le nombre de pédicules (fig. 75.5); 

- l’autre thérapeutique de sclérose indirectf^ 
par embolisation, que nous envisagerons ci-i 
après. 

I 

IL4. L’IRM 

L’imagerie en résonance magnétique s’avèKj 
très précieuse dans certaines malformatiom[ 
vasculaires infiltrant les parties molles de k 
joue, en particulier la musculature mimique des 
peauciers. Elle permet de situer avec précision 
les portions dilatées accessibles à une actionj 
sclérogène. 



Fig. 13.5 (a, b, c) L'iceberg vasculaire à portion émergée linguale. 

La portion disséminée pelvi-sous-mandibulocervicale gauche est très volumineuse (exérèse difficile). 


Noter l’extension cervicale (c). 
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III. LE TRAITEMENT 

Les ligatures sont à proscrire. 

111.1. Les méthodes 

Elles répondent à quatre objectifs souvent 
complémentaires : 

- freiner l’évolution ; 

- scléroser la lésion, soit directement par 
action intralésionnelle d’un agent sclérosant, 
soit indirectement par oblitération des pédi¬ 
cules alimentant l’angiome par des embols 
introduits par une sonde artérielle : l’artério¬ 
graphie thérapeutique par embolisation ; 

- réséquer l’angiome ou son reliquat sclérosé 
ou embolisé, et donc réhabiliter la région modi¬ 
fiée par la lésion vasculaire ; 

- camoufler la dyschromie par un maquillage 
approprié. 

111.1.1. Le freinage évolutif 

La corticothérapie est utilisée à cet effet, à la 
dose de 2 mg/kg/j pendant plusieurs semaines 
sur un mode dégressif. Elle s’adresse aux 
formes immatures en poussée évolutive. 

Llnjection intralésionnelle de corticoïdes est 
prônée par l’école italienne à la suite d’Azzo- 
lini. 

01.1.2. La sclérose directe 
intralésionnelle 

Méthode ancillaire d’injection intralésionnelle 
d’un agent sclérosant, elle est connue de 
longue date, sur un mode très agressif parfois 
(injection de sérum hypertonique). 

Certains agents sclérosants sont à rejeter en rai¬ 
son de leur nocivité, au même titre que les 
radiations dont les effets pervers se vérifient au 
fil du temps. D’autres sont efficaces mais peu 
usités : le magnésium en aiguilles embrochant 


la lésion, l’oxydation des aiguilles amenant une 
libération d’hydrogène naissant ; la cryothéra¬ 
pie est efficace sur des lésions limitées. 

Quatre modalités se partagent la l'aveu!* 
actuelle des thérapeutes : 

a) Le laser. L’utilisation par la technique à 
balayage est habituellement réservée aux 
angiomes plans de coloration foncée et dans 
certains cas d’angiomes veineux épais et dif¬ 
fus. 

b) L’éthibloc. Ce copolymère d’acides aminés 
est injecté dans les dilatations veineuses acces¬ 
sibles. La réaction est violente, caractérisée par 
des algies et une poussée thermique, justifiant 
une antibiothérapie prophylactique. L’utilisa¬ 
tion de l’éthibloc dans les malformations vas¬ 
culaires est devenue récemment sujette à cau¬ 
tion, en raison de la réticence du fabricant qui 
ne retient pas cette indication dans Lutilisation 
du produit. 

c) Les sutures translésionnelles : les treillis 
de catgut. La lésion inflammatoire au contact 
des fils, phénomène très marqué avec le catgut, 
provoque une involution scléreuse progressive 
et lente donc bien tolérée et stable. 

d) Les sels de sodium. Le sulfate tctradicyl de 
Na à 3 % (sotradecol) est très utilisé aux Etats- 
Unis et paraît donner toute satisfaction dans l’in¬ 
dication précise de lésions limitées à débit lent. 

111.1.3. La sclérose indirecte : 
Tembolisation 

L’angiographie thérapeutique par embolisation 
des pédicules artériels a connu un essor consi¬ 
dérable depuis vingt-cinq ans. Divers types de 
matériaux sont employés par le neuroradio¬ 
logue. 

a) Les matériaux malléables. Ils sont très lar¬ 
gement utilisés en pratique cranofaciale, mais 
la dure-mère a dû être abandonnée en raison 
des risques d’inoculation d’encéphalite. 
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I>) Les plastiques fluides. Le chef de file 
actuel est Fisobutyl cyano-acrylate polymérisé 
dès son contact avec le sang, mais la fluidité 
extrême du produit Tamcnc à diffuser très 
avant vers la microcirculation. 

Cette particularité ajoutée au caractère définitif 
de l’occlusion vasculaire explique les risques 
de nécrose et d’accidents neurologiques. 

c) Les ballonnets largables. Ils servent essen¬ 
tiellement à obstruer les fistules artériovei¬ 
neuses à gros débit ou le pédicule très dilaté 
d’un très volumineux angiome. 

IIL1.4. L’exérèse 

L’extirpation du reliquat embolisé est le com¬ 
plément obligatoire différé à quelques jours de 
l’embolisation. 

l^s problèmes rencontrés sont fonction de la 
situation topographique, de l’étendue en surface 
et en profondeur, de l’obligation ou non de 
reconstaiire. Nous citerons un très petit nombre 
de procédés très spécifiques de la région buccale. 



Fig, 13.6 L’évolution, 
a, b. Spontanée par involution. 


IIL1.5. Le camouflage 

Son indication est exceptionnelle dans a- 
lésions de la région buccale. Le tatouage d 
bord cutanéomuqueux de la lèvre peut êii: 
envisagé. 


IV. LES INDICATIONS 

I 

L’indication est fondée sur la modalité évoiii 
tive de l’angiome, résultant de sa situation sf| 
le lit vasculaire et sur la topographie. 


IV.l. L’angiome immature 


Evolutif mais régressif, il mérite d’être iVeiri 
par la corticothérapie lors des poussées évolii-. 
lives. L’abstention chirurgicale est la règltj 
sous surveillance régulière, dans l’attente à 
l’involution. Le reliquat fera l’objet d’une exé¬ 
rèse chirurgicale (//g. 13.6). 
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13.6 (suite) L'évolution. 

c, d. Traitement atypique : exérèse précoce avec greffe de peau totale. 
e.f. Réduction chirurgicale classique par voie muqueuse. 


Exceptionnellement. les formes ulccro-nécro- 
santes forcent la main au chirurgien au niveau 
d’une lèvre. 

n.2. L’angiome mature 

L'indication chirurgicale est la règle, mais la 
Mégie adoptée varie selon les types de lésions. 


IV.2.1. Les angiomes à flux rapide 

Capillaires ou bien localisés sur le versant 
afférent, artériel, ils requièrent un prottKole 
rigoureux associant le neuroradiologue et le chi¬ 
rurgien. L’angiographie thérapeutique hypersé- 
leciive permet une embc^lisation des pédicules, 
assunmt un « silence » vasculaire, d'ailleurs 


109 






relatif lors de l’acte chirurgical (fig. 13.7), 
L’exérèse complementaire de l’embolisation 
est réalisée au 3^ ou 4*^ jour après l’angiogra¬ 
phie. Elle a pour objet de réséquer la lésion 
vasculaire en bloc, et/ou d’occlure la fistule 
artérioveineuse existante. L’extirpation en bloc 
n’est pas toujours réalisable et certaines lésions 
évoluent selon une trajectoire particulière, 
d’embolisation en embolisation, l’efficacité 
allant en décroissant avec le temps, en sorte 
qu’apparaît une forme clinique nouvelle : Van- 
giome récidivant. 


Certaines localisations se prêtent mieux i| 
l’exérèse chirurgicale : 

- les lésions linguales localisées : une exérè:^ 
partielle, modelant l’organe lingual avec sulæ 
immédiate, est réalisable sans grandes d® 
cultés ; 

- l’angiome labial supérieur : la lèvre supé¬ 
rieure est une localisation élective des lésion 
vasculaires sous forme tubéreuse, prédominai! 
sur le versant muqueux. L’exérèse est indiqua 
abordant la lèvre par sa face muqueuse doü 
elle relève un volet à pédicule antérieur. Lo 



Fig. 13.7 Embülisaüon thérapeutique. 

a. Embolisation thérapeutique d’une lésion linguale par l’artère linguale gauche, avant (al) et après (a2) embolisation. 

b. Angiome osseux mandibulairc droit (bl). traité par occlusion a 1 aide de clip métallique sui pédicule dentaire. E\ti 


tion favorable avec réossification (b2). 
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tirpalion de Tangiome impose d’empiéter sur 
le muscle orbiculaire et l’excédent vertical est 
réduit. 


- le lambeau muqueux hétérolabial en rideau 
dans les angiomes plans. 


La chirurgie plastique des lèvres angioma- 
leuses fait appel à : 

- la chéiloplastie homolabiale de réduction 
modelante symétrisant l’hémilèvre atteinte ; 

- la chéiloplastie hétérolabiale de Sabattini 
Abbe transférant dans la lèvre supérieure un 
segment triangulaire ou quadrangulaire de 
lèvre inférieure, sur un pédicule coronaire, 
sevré après une dizaine de jours ; 



IV.2.2. Les angiomes à flux lent 

Leur caractère infiltrant et disséminé les rend 
moins aisément accessibles à une exérèse chi¬ 
rurgicale curative à caractère trop délabrant. 
L’utilisation combinée de l’embolisation, de la 
sclérose et des exérèses ponctuelles constitue 
la meilleure approche. 

Les difficultés sont majeures lorsque la lésion 
veineuse ou lymphangiomateuse infiltre les 
muscles peauciers de la face et les branches de 
division du nerf facial. 

IV.2.3. Le lymphangiome jugal 

La face interne de la joue est une localisation 
fréquente. La cure chirurgicale crée une perte 
de substance du revêtement interne de grande 
dimension en zone mobile. 

On doit utiliser un prélèvement tissulaire de la 
paroi latérocrânienne amené dans la cavité 



Fig. 13.8 Angiome osseux niandibulaire droit, aspect de paquet « hémorroïdaire » mentonnier faisant effraction à (ra- 
VCB lu corticale niandibulaire érodée. Occlusion du paquet dentaire et exérèse initiale (a, h, c). 
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buccale par la coulisse temporale. Ce peut 
être : 

- le muscle temporal en prélèvement partiel 
ou total, basculé sur ses pédicules, épais, riche¬ 
ment irrigué, très utile surtout dans les brèches 
de pleine épaisseur ; 

- la galea, ou épicrâne, sur un pédicule tempo¬ 
ral superficiel. Elle procure un lambeau souple, 
fiable, bien vascularisé, sur lequel une greffe 
cutanée mince est apposée soit préalablement 
au transfert, soit secondairement. 

IV.3. L’angiome osseux 
mandibulaire 

L’occlusion par clips métalliques des vaisseaux 
dentaires au-dessus de l’épine de Spix, avant 


rentrée dans le conduit osseux, peut parfois süf i 
fire, mais souvent la résection mandibulaire estj 
obligatoire. La réparation osseuse chez rcnfait; 
est assurée par l’étui périosté laissé en placç., 
sinon un transfert osseux est nécessaire (conven-i 
tionnel ou micro-anastomosé) 13.8). 


IV.4. Les troubles de croissance 

Le thérapeute se trouve démuni en présence cfe 
certaines hypcrproductions osseuses ; la près- 
sothérapie est un recours éventuel. 










Chapitre 14 

LÉSIONS ŒDÉMATEUSES 


Ph. Humbert 


Les œdèmes sont definis par une augmentation 
anormale des liquides interstitiels. Ils s’oppo¬ 
sent donc aux augmentations de volume des 
différentes composantes de la cavité buccale 
d'origine tumorale. Une poussée oedémateuse 
peu! survenir sur une lésion constituée, quelle 
qu’en soit Tétiologie. 

Le contexte de survenue est essentiel : 

- l’urgence : il faut en évaluer rapidement la 
gravité immédiate et ne pas méconnaître le 
risque de gêne respiratoire pouvant aller jus¬ 
qu’au syndrome asphyxique. Un œdème aigu 
de la muqueuse buccale nécessite un traitement 
d’urgence et parfois une hospitalisation ; 

- l’œdème de la muqueuse buccale, motif de 
consultation : le caractère isolé ou non de cet 
œdème, l’existence d’antécédents familiaux, la 
notion de prise médicamenteuse permettent 
d'en déterminer l’étiologie. 


I. L’ŒDÈME AIGU DE LA 
MUQUEUSE BUCCALE 

L’évaluation de la gravité (recherche d’un 
œdème laryngé, syndrome asphyxique...) et la 
rapidité du traitement priment. La cause est 
souvent évidente. 


I.l. Les piqûres d’insecte 

Le diagnostic est aisé. Le développement 
rapide d’un œdème de la muqueuse buccale 
(voire du carrefour aérien), initié par une dou¬ 
leur importante au point de piqûre, évoque 
rapidement la responsabilité d’une piqûre d’in¬ 
secte (guêpe, abeille, frelon). Le traitement est 
urgent (tabl. 14.1). A distance de l’épisode 
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Tableau 14.1 

Traitement d’urgence d’un œdème aigu de la muqueuse buccale 


En cas de gêne respiratoire : 

- faire une double bouffée de Ventoline® en inspiration profonde, 

- éventuellement adrénaline. 

En présence de sensation de malaise (vertiges, troubles visuels, chute de tension artérielle) ou de syndrofR 
asphyxique : 

- faire une injection sous-cutanée d’Adrénaline, 1/2 mg à i mg (Anakit®). 

En cas de démangeaisons, d’urticaire ou de gonflement du visage : 

- antihistaminiques per os (Clarityne®, Zyrtec®...) ou Polaramine injectable®, 

- éventuellement, faire une injection intramusculaire de Célestène® 8 mg. 


aigu, un avis spécialisé peut être demandé pour 
poser l’indication d’une désensibilisation. 

1.2. L’œdème de Quincke 

L’œdème de Quincke réalise un angioœdème 
sous-cutané diffus, associé à un œdème des 
muqueuses buccale, pharyngée et laryngée, 
voire de la langue. Le diagnostic étiologique en 
est celui des angio-œdèmes secondaires (par 
opposition à l’angio-œdème héréditaire). 11 
relève de causes médicamenteuses, physiques, 
alimentaires, parasitaires (îabl. I4.Il). Le trai¬ 
tement d’urgence en cas de détresse respira¬ 
toire est l’adrénaline; les corticoïdes n’ont 
qu’un effet retardé. La prise en charge est simi¬ 
laire à celle de la piqûre d'insecte (tabl. 14.!). 

1.3. Les autres causes 

L’étiologie n’est toujours pas évidente, il faut 
penser à des causes rares. 

Les œdèmes angioneurotiques 
héréditaires 

L’œdème angioneurotique héréditaire est une 
affection due à l’existence d’un déficit quantita¬ 
tif ou qualitatif en inhibiteur de la Cl-estérase 
(1). A côté des formes héréditaires, il existe des 


formes acquises associées à des maladies systé-. 
miques. L’inhibiteur de la C1 -estérase (C1 -INH 
est une antiprotéase qui agit sur les facteurs di 
complément (inhibe l’activité protéasique di 
C1 r et du C1 s, inhibe le clivage du C4 et du C2;i| 
Il inhibe la formation de plasmine à partir du! 
plasminogène, et limite la formation de kininfr 
gène précurseur de la bradykinine. Il n’a p; 
d’action au niveau du système histaminolibért^ 
teur. Le déficit héréditaire en C1 -INH (2, 3) eij 
le plus fréquent des déficits en fraction du con:! 
plément ( 1 sur 1 000). Sa transmission est autc- 
somique dominante ( I ). 

Les manifestations cliniques du déficit en Q 
INH (angio-œdème de la peau, des muqueusi^ 
et des tractus intestinal et respiratoire) évolueiï 
sous la forme d’accès durant de 48 à 72 heum 
Une fois sur deux, ces manifestations survien 
nent avant l’âge de 7 ans, mais peuvent appi 
raître plus tardivement, au-delà de la trentak 
Il existe très souvent des facteurs déclenchanisi 
l’origine de la symptomatologie, que ce soitdft 
traumatismes locaux ou des efforts physique 
des infections ORL ou dentaires, des extractiorij 
dentaires, le stress ou l’anxiété, ou encore lij 
grossesse et la prise d’œstroprogestatifs. 

Les manifestations cutanées sont des œdèraa 
cutanés circonscrits prédominant aux extrémilé 
distales des membres supérieurs et de la faa 
Ces œdèmes sont blancs, non prurigineux, pï- 
fois accompagnés d’un liséré érythémateml 
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Tableau 14.11 

Causes des œdèmes de Quincke 


Causes médicamenteuses (liste non exhaustive) 


Causes parasitaires 


Causes immunoallergiques 


Causes diverses 


- anti-inflammatoires non stéroïdiens 

- inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 

- produits radio-opaques 

- aspirine 
-pénicilline 

- produits sanguins 

- toxocarose 

- anguillulose 

- ankylostomiase 

- diathèse atopique 

- hypersensibilité à l’égard d’aliments, de conservateurs, 
de pollens, de venins... 

- angio-œdèmes héréditaires 

- angio-œdèmes acquis associés à des cancers 

- vascularites 

- maladie sérique 

- maladies auto-immunes 


pseudo-urticarien. D’autres manifestations cu- 
lanées ont été décrites : lésions érythémateuses 
morbilliformes, éruptions en cocarde, ou encore 
urticaires (4). Les manifestations muqueuses 


sont plus tardives dans l’évolution de la mala¬ 
die, touchant la langue, les gencives, le voile du 
palais, les loges amygdaliennes, mais surtout le 
larj^nx et le pharynx. Les manifestations abdo¬ 
minales sont observées dans 93 p. 100 des cas, 
sous fonne de coliques, de nausées, de vomis¬ 
sements ou de diarrhées. Elles peuvent prendre 
la forme de syndromes abdominaux aigus, 
pseudochirurgicaux, à l’origine de laparotomies 
blanches pour des diagnostics erronés d’appen¬ 
dicite, de cholécystite... Les troubles du tractus 
respiratoire observés dans 64 p. 100 des cas ont 
tut pronostic sévère en raison de Tœdème 


lanngé de survenue brutale, autrefois respon- 
saWe d’un décès dans 30 p. 100 des cas. Il 
existe de façon plus exceptionnelle d’autres 
atteintes viscérales : œdème cérébro-méningé 
ou migraine, troubles visuels par compression 


du nerf optique, œdème aigu du poumon, pleu¬ 


résie... Mais le déficit en inhibiteur de la Cl- 
estérase est asymptomatique dans près de 
82 p. 100 des cas. 

Le déficit en Cl-INH favorise la survenue 
d’autres maladies : lupus érythémateux (5, 6), 
glomérulonéphrite, sclérodermie ou encore 
lipodystrophie. Il doit être différencié des 
œdèmes angioneurotiques acquis qui survien¬ 
nent au cours des syndromes lymphoproliféra¬ 
tifs, de certaines maladies auto-immunes, des 
paraprotéinémies, de la maladie des aggluti¬ 
nines froides, des anémies hémolytiques auto¬ 
immunes, d’échinococcoses ou de cancers. 
Dans celte forme, il existe de façon constante 
une diminution du taux sérique de Clq. 

Biologiquement (7), il existe un abaissement 
du taux de C4 (inférieur à 15 mg/ml) et du taux 
de Cl-INH (inférieur à 50p. 100 de la limite 
inférieure de la normale), alors que le dosage 
du CH 50 et du C3 est normal. Cependant, dans 
15 p. 100 des cas, on observe un déficit quali- 
talil en Cl-INH dont le taux est alors normal, 
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voire même augmenté. En cas de suspicion cli¬ 
nique et biologique (C4 abaissé), il faut appré¬ 
cier l’aclivité fonctionnelle du Cl-INH (8). Le 
dépistage néonatal peut être fait sur le sang du 
cordon (9). 

Un traitement prophylactique est proposé aux 
patients présentant plus d’une attaque par mois 
(androgène atténué comme le Danazol ou le 
Stanazolol). Les effets secondaires en limitent 
r utilisation, notamment chez la jeune femme. Il 
faut alors essayer d’atteindre une dose minimale 
efficace. En cas d’intervention chirurgicale, sto- 
matologique ou endoscopique programmée, le 
Danazol est institué à la dose de 600 mg/j, 
6 jours avant et 3 jours après l’intervention ce 
qui permet de diminuer les risques d’œdème 
laryngé. On peut faire appel dans certains cas à 
des perfusions concentrées de Cl-INH (3 doses 
de 500 unités la veille de l’intervention) mais te 
coût est important. Le traitement des attaques 
comporte les transfusions de Cl-INH purifié à 
la dose de l 000 à 1 500 unités en cas d’œdème 
grave impliquant le larynx, ou s’accompagnant 
de crises douloureuses abdominales. 


II. L’ŒDEME, 

MOTIF DE CONSULTATION 

II.l. Avec contexte clinique 
évocateur 

Infectieux : cellulites du plancher buccal, 
phlegmon amygdalien, voire abcès pharyngés. 
Si l’étiologie est souvent évidente, il n’en faut 


pas pour autant mésestimer la gravité évolutive; 
potentielle des phénomènes œdémateux. 

Tumoral : l’œdème fait partie intégrante dü, 
phénomène inflammatoire tumoral. Un traite¬ 
ment antibiotique et anti-inflammatoire (con:-i 
coïdes) suffit à contrôler l’œdème. 

L’œdème angioneurotique héréditaire : il 

peut prendre des formes de diagnostic difficile 
(voir supra). 

11.2. Œdème de la muqueuse 
buccale d’origine 
médicamenteuse 

Certains médicaments psychotropes sont res¬ 
ponsables d’œdèmes aigus de la langue. Il s’agil 
de la trifluopérazine (Terflurine^), de la pm 
chlorpérazine (Témentil®), du métocloprami(l;| 
(Primpéran®), et de la miansérine (Athymil®). 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion po 
vent induire des angio-œdèmes (incidence OJ 
à 0,2 p. lOÜ) qui représentent une complicaticc 
parfois grave. On estime le risque total potij 
une année de traitement à l/l 000. 11 survierii 
dans les premières semaines de traitement daH'; 
la plupart des cas ; mais le délai d’apparilioi; 
peut varier de 7 h à 2 ans. Cet angio-œdèniei 
les mêmes manifestations cliniques que cclb 
de l’œdème angioneurotique héréditaire, ü 
mécanisme de cet angio-œdème passe par fai' 
tivité des bradykinines, agents aux propre 
vasodilatatrices dont la synthèse est accrue; 
la dégradation diminuée par cette classe pliai 
macolügique. 
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Chapitre 15 

FISTULES CERVICOFACIALES 

D. Goga 


I. LE DIAGNOSTIC 
D’UNE FISTULE 

Une fistule est un trajet congénital ou acciden¬ 
tel livrant passage à un liquide physiologique 
ou pathologique et entretenu par fécoulement 
même de ce liquide. Ce trajet peut aussi être 
borgne externe ou interne. Il peut être unique 
ou multiple. 

L’âge n’est pas toujours un élément détermi¬ 
nant pour différencier Torigine acquise de 
l’origine congénitale; une fistule congénitale 
peut se révéler tardivement. Quatre grands 
groupes étiologiques peuvent être définis (1) : 
les fistules dentaires, les fistules infectieuses 
spécifiques, les fistules salivaires, les fistules 
congénitales. 


IL LES FISTULES 
DENTAIRES 

Connues de longue date, elles restent une 
pathologie couramment rencontrée. 


IL 1. Les fistules alvéolaires ( 2 ) 

I 

Elles sont peu douloureuses. Le diagnostic eaj 
alors évoqué sur la sensation de cordon induiti 
qui rend difficile la mobilisation de l’oritice 
fistuleux par rapport au plan profond. Il eu 
confirmé par la radiographie panoramique. 

L’origine est souvent alvéolaire (granulome, 
kyste dentaire), mais aussi osseuse (ostéopé- 
riostite ou ostéite d’origine dentaire). La fistule 
mentonnière est couramment rencontrée. Elle 
est la conséquence d’une ostéite apicale déve^ 
loppée à partir des incisives inférieures. 

La prise en charge doit régler simultanément le 
problème dentaire, osseux et infectieux. 


11.2. Les fistules secondaires 

à l’abcédation d’une cellulite 
d’origine dentaire (3) 

Le tableau clinique ayant précédé sa survenue 
en rend le diagnostic aisé. L’intcrrogatoiie 
retrouve facilement, dans les jours qui ont pré¬ 
cédé la fistulisation, la notion d’une tuméfac- 
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üon inflammatoire et douloureuse. Celle-ci, 
développée autour de la dent causale, est 
reconnue par le comblement vestibulaire en 
regard, avec une douleur élective à la pression 
et issue de pus. La fistulisation peut se faire à la 
peau ou à la muqueuse. Elle impose souvent 
l’hospitalisation. Le traitement de la cellulite et 
de la lésion causale permet la guérison. Le trai¬ 
tement antibiotique est adapté en fonction des 
données de l’antibiogramme réalisé à partir du 
prélèvement. Il s’agit de germes de la flore 
buccale associés à une prolifération anaérobie. 

Dans certains cas, on constate la persistance de 
la fistule que n’explique aucune lésion osseuse 
ou dentaire. La radiographie est normale. La 
fistule se comporte comme un corps étranger et 
le curetage chirurgical du foyer cellulaire suffit 
àapporter la guérison. 

IL3. La communication 
buccosinusienne 

Les dents postérieures du maxillaire supérieur 
(molaires) ont leurs racines implantées à proxi¬ 
mité, voire au sein du sinus maxillaire. Un phé¬ 
nomène infectieux au dépiu-t de cet apex peut 
entraîner une sinusite d’origine dentaire. L’ex- 
iraclion de la dent concernée dans le cadre du 
traitement peut amener une communication 
buccosinusienne. Celle-ci peut également sur¬ 
venir de façon spontanée après un phénomène 
infectieux aigu apical ou de façon iatrogène à 
l’occasion de l’extraction d’une molaire ayant 
sa racine dans le sinus. 

La fermeture de cette fistule est chirurgicale, 
associée au traitement de l’infection et de la 
pathologie dentaire en cause. 


III. LES FISTULES 
INFECTIEUSES 
SPÉCIFIQUES 

IILl. L’ostéoradionécrose 

Toute modification des structures maxillofa- 
ciales à visée thérapeutique réduit la vasculari¬ 
sation de l’os, de sorte que le tissu osseux 
résiste moins bien aux agressions. L’ostéora¬ 
dionécrose est une ostéite postradique. Elle 
louche principalement la mandibule. 

Les signes cliniques sont dominés par des 
algies et des phénomènes de nécrose et d’infec¬ 
tion dont la conséquence est la fistulisation 
cutanée et muqueuse. 

Le diagnostic peut être difficile car il faut éli¬ 
miner une récidive néoplasique. La prise en 
charge est développée au chapitre 27. 

IIL2. L’actinomycose 

Infection chronique granulomateuse suppura¬ 
tive due à Actinomyces Israelii, la forme cervi¬ 
cofaciale est la plus fréquente, car la bactérie 
est commensale de la cavité buccale. 

L’infection se produit dans la cavité buccale, 
suite à une extraction dentaire, une plaie 
muqueuse ou une fracture. La fonne classique 
est une induration de l’angle de la mandibule, de 
la région sous-maxillaire ou sous-mentale. Elle 
évolue vers le ramollissement et la fistulisation 
cutanée ou muqueuse. Cette tuméfaction évolue 
sans adénopathie, sous forme d’une fistulisation 
multiple, mamelonnée avec issue d’un écoule¬ 
ment purulent contenant des grains jaunes. 
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Le diagnostic est bactériologique. Le traite¬ 
ment associe un curetage chirurgical à une anti¬ 
biothérapie de longue durée (pénicilline, ou 
tétracycline orale en cas d’allergie). Sa durée 
maximale est de 2 mois. 


III.3. Les autres étiologies 

D’autres étiologies sont exceptionnellement 
rencontrées (nocardiose, tuberculose, syphilis). 
Certaines surviennent dans un contexte évoca¬ 
teur : poursuite évolutive d’un cancer de la 
cavité buccale avec fistulisation à la peau, 
constitution d’une fistule entre la peau et la 
cavité buccale (orostome) après chirurgie de la 
cavité buccale. 


IV. LES FISTULES 
SALIVAIRES (4) 

Les fistules salivaires siègent au niveau d’une 
glande salivaire ou de son canal excréteur pour 
aboutir à la peau ou la muqueuse. Elles sur¬ 
viennent souvent après un traumatisme. 

Les fistules muqueuses ne déterminent aucun 
trouble et ne réclament pas de traitement. 


La fistule cutanée par contre nécessite une 
prise en charge chirurgicale. 

V. LES FISTULES 
CONGÉNITALES 

Elles sont la conséquence d’une inclusion 
anormale de fragments tissulaires pendant la 
vie embryonnaire. Les étiologies sont mul¬ 
tiples. Les plus fréquentes sont les fistules 
branchiales. 

Les fistules sont souvent latérales ; elles peu¬ 
vent être complètes, borgne externe ou interne. 
Le niveau de l’orifice externe dépend du type 
de la fistule branchiale, le plus souvent sur le 
bord antérieur du stemocléidomastoïdien. à 1 
ou 2 cm au-dessus de l’articulation sternoclavi¬ 
culaire. Le trajet fistuleux va vers l’os hyoïde 
puis la paroi pharyngée. L’orifice interne est le 
plus souvent dans la région amygdalienne. La 
fistule peut siéger aussi dans la région préauri¬ 
culaire parotidienne. 

Les fistules médianes sont plus rares. Il s’agil 
de fistules du canal thyréoglosse succédant aui 
kystes. 

La prise en charge de ces pathologies se failaü 
mieux en milieu spécialisé. 
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TROISIEME PARTIE 

LES CONDUITES À TENIR 
SELON LA TOPOGRAPHIE 




Chapitre 16 

CHÉILITES ET PERLÈCHES 


M. Jeanmougin, S. Boisnic 


Parmi les affections variées prédominantes au 
niveau de la muqueuse labiale (tabl 16.1), les 
lésions crythcmateuses, squamocroûteuses, 
kératosiqucs ou érosives sont extrêmement fré¬ 
quentes du fait de la « position avancée » qu’oc¬ 
cupent les lèvres dans notre environnement. 


I. LES CHEILITES 
INFLAMMATOIRES 

Du fait de Tabscnce relative de kératine et de 
structure glandulaire, les lèvres « rouges » doi¬ 
vent être humidifiées fréquemment avec la 
langue, afin de prévenir la sécheresse et la des¬ 
quamation survenant notamment en atmo¬ 
sphère peu humide. La muqueuse labiale est 
une muqueuse fragile, facilement agressée par 
des facteurs environnementaux (particulière¬ 
ment le froid, les rayons ultraviolets solaires et 
la sécheresse ambiante), des produits cosmé¬ 
tiques, dentaires ou alimentaires, voire des 
médicaments. La lèvre « rouge » réagit à ces 
slimuli physiques, chimiques ou mécaniques, 
par un état inflammatoire, responsable d’une 
rougeur plus ou moins œdémateuse, de desqua¬ 


mation, de fissures et d’érosions croûteuses. 
Ces chéilites inflammatoires peuvent être clas¬ 
sées en trois stades : sécheresse des lèvres, 
chéilite érythématosquameuse, chéilite érosive 
et fissuraire. 


I.l. Les chéilites climatiques 

Le froid affecte autant le versant cutané que la 
zone vermillon des lèvres. L’ingestion de 
crème glacée est responsable de lésions 
labiales mineures. Les gerçures se manifestent 
par une chéilite desquamative avec des cre¬ 
vasses transversales ; les engelures se tradui¬ 
sent par un érythème aigu, devenant secondai¬ 
rement vésiculeux et ulcérocroûteux. Toute 
lésion de la lèvre inférieure saigne facilement 
par temps froid et sec. 

La fissure chronique des lèvres atteint le plus 
souvent la lèvre inférieure sous forme dTine 
crevasse médiane profonde, douloureuse, à 
bord hyperkératosique, et parfois les parties 
latérales de la lèvre supérieure. Apparaissant en 
hiver, elle est nettement induite par le froid et 
le vent qui favorisent la déshydratation de la 
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Tableau 16,1 

Etiologie des chéilites 





Chéilites 


Macrochéilitc 

Inflammatoires 

Kératosiques 

Angulaires 

Froid 


+ 




Actiniques 


+ 

+ 



Caustiques 




-H 


Allergiques de contact 


+ 


-1- 

+ 

Dermatite atopique 


+ 


+ 


Médicamenteuses 


+ 


+ 


Mécaniques 


+ 


+ 

+ 

Infectieuses 






Bactériennes 


+ 


-H 

+ 

Virales 


+ 




Mycosiques 


+ 

+ 

+ 


Parasitaires 


+ 




Carentielles 


+ 


+ 


Glandulaires 


+ 



+ 

(simples ou suppurées) 






Infiltrât tuberculoïde 






(Miescher, Melkerssan-Rosenthal, 





Crohn, sarcoïdose) 






Amviose 






Lichen plan 



+ 



Lupus éiy'thémateux 



+ 



Tabagisme 


+ 

-f 




couche cornée. Sur la zone centrale de la lèvre 
inférieure, déjà fragile pour des raisons 
embryologiques, apparaît une tissure qui sera 
entretenue par une surinfection, candidosique 
ou surtout staphylococcique (I). 

Pour enrayer l’évolution chronique intermi¬ 
nable, une antibiothérapie locale (adaptée aux 
examens mycobactériologiques) est quelque¬ 
fois efficace. Sinon, l’excision chirurgicale de 
la crevasse reste le meilleur traitement. 


1.2. Les chéilites actiniques 

Les chéilites actiniques s’observent surtoul 
chez les hommes de 45 à 75 ans que leur pro¬ 
fession expose au soleil et aux intempéries, 
notamment en altitude ou sur la mer. Particuliè¬ 
rement fréquentes chez les agriculteurs et les 
marins, d’autant que leur phototype est plus 
clair (blond ou roux), elles atteignent élective¬ 
ment la lèvre inférieure, plus exposée aux 
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rayons ultraviolets que la lèvre supérieure. La 
femme serait relativement protégée par Tutili- 
sation du rouge à lèvres. Les altérations UV- 
induiies de TADN des kératinocytes basaux 
entraînent une diminution de leur activité mito¬ 
tique et à terme un épithélium atrophique dont 
lacapacité photoprotectrice est diminuée (2). 

La chéilite actinique aiguë se traduit par une 
tuméfaction érythémateuse et douloureuse de la 
demi-muqueuse, bientôt suivie de vésicules, 
d’érosions croûteuscs avec possibilité de surin¬ 
fections. Elle doit être différenciée d’un herpès 
solaire, d’une sensibilisation ou d’une photo¬ 
sensibilisation de contact (eczéma aux compo¬ 
sants des sticks pour lèvres, photoallergie aux 
' filtres solaires, phytophototoxicité aux furo- 
coumarines des figues...) ou médicamenteuse 
i (quinolones). Elle est secondaire à une surex¬ 
position solaire (« coup de soleil »), d’autant 
que l’exposition en altitude multiplie l’irra¬ 
diance (par augmentation de la quantité 
d’UVB) d’environ 4 p. 100 tous les 300 mètres, 
auquel s’ajoute la réflexion des rayons solaires 
par la neige, dont le pouvoir de réflectance 
varie entre 30 et 80 p. 100 selon qu’il s’agit de 
oeige « tassée » ou de neige « fraîche » (3, 4), 
créant ainsi de multiples surfaces réfléchis¬ 
santes, 

La chéilite actinique chronique survient pro¬ 
gressivement après plusieurs années d’exposi¬ 
tion. A une desquamation de toute la lèvre infé- 
neure, quelle que soit la saison, s’ajoute une 
coloration jaunâtre et/ou des plaques grisâtres, 
liées à l’atrophie cutanée, la dégénérescence 
élacéinique du chorion et l’hyperkératose. La 
muqueuse apparaît pâle et de médiocre qualité 
(5). Les altérations dysplasiques de l’épithélium 
(décelables uniquement par la biopsie) peuvent 
se transformer en carcinome épidermoïde, sur¬ 
tout s’il existe d’autres facteurs carcinogènes 
associés, comme la mauvaise hygiène dentaire 
et surtout le tabac. Le risque de métastases du 
carcinome épidermoïde des lèvres est élevé 
(Il p. 100 des cas). 


Le traitement des chéilites actiniques 

devrait, avant tout, être prophylactique. La pré¬ 
vention repose sur la protection antisolairc : 

- protection vestimentaire (chapeau à large 
bord) ; 

- application régulière (toutes les I à 2 heures) 
d’un stick antisolaire, à condition qu’il soit 
acceptable sur le plan cosmétique, que son 
spectre d’absorption couvre à la fois les UVB 
et les UVA, que son indice de protection soit 
élevé (supérieur à 12 pour les UVB et à 7 pour 
les UVAL qu’il soit résistant au léchage des 
lèvres (d’autant plus fréquent que la consis¬ 
tance est grasse et le goût agréable), et qu’enfin 
il soit le moins allergisant possible, en sélec¬ 
tionnant les molécules filtrantes les mieux tolé¬ 
rées (interdire les sticks contenant de l’oxyben- 
zone ou des dérivés de PABA). 

Le traitement des chéilites chroniques précarci- 
nornateuscs fait appel (6) : 

- avant tout à la vcrmilloneclomie (excision 
de la totalité de la demi-muqueuse et transposi¬ 
tion de la muqueuse labiale voisine), geste 
simple et efficace ; 

- parfois à l’ablation au laser C02, qui a l’in¬ 
convénient de ne pas permettre un contrôle his¬ 
tologique ; 

- rarement à des applications d’une crème à 
5 p, 100 de fluoro-uracile (Efudix® 3 fois/j 
pendant 15 jours), qui provoquent une irritation 
importante cl n’éliminent pas le risque de réci¬ 
dive. 

1.3. Les chéilites caustiques 

Les lèvres peuvent être irritées, voire « brûlées » 
par un grand nombre de produits chimiques : 
acides, bases, sels, certains métaux (chrome), 
composés aromatiques... 

Les chéilites électriques surviennent le plus 
souvent chez le jeune enfant qui porte à la 
bouche une prise électrique branchée (7). 
L’œdème et la nécrose qui en résultent peuvent 
laisser des séquelles cicatricielles sévères, 
notamment au niveau commissural. 
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1.4. Les chéilites allergiques 

1.4.1. L’eczéma de contact labial 

L’allergie de contact des lèvres est très fréquente 
du fait de la multiplicité des produits portés à la 
bouche. L’eczema aigu réalise une chéilite éry- 
thémato-œdcmateuse et vésiculeuse qui devient 
rapidement suintante et croûteuse. L’eczéma 
chronique associe une demi-muqueuse épaissie, 
squameuse et fissurée, à un érythème débordant 
sur la peau péribuccale. 

La recherche de l’agent responsable devra être 
« policière », du fait de la variété des allergènes 
possibles (tabl. 16.11). L’enquête allergologique 
a pour but d’identifier l’agent responsable pour 
permettre son éviction (8). Il faut cependant 
savoir que la plupart des allergènes peuvent être 
responsables de chéilite par irritation, que les 
tests épicutanés peuvent être négatifs à cause 
d’une différence de réactivité entre une 
muqueuse et la peau, et que l’éviction du pro¬ 
duit allergisant n’entraîne pas toujours la guéri¬ 
son totale du fait de la persistance d’un tic de 
mordillement des lèvres. 


I.4.2, L’angio-œdème 

L’œdème de Quincke du visage déforme bruta¬ 
lement les zones à tissu lâche (paupières, lèvre 
supérieure) par un œdème non prurigineux. Sa 
gravité est liée à l’atteinte possible des mu¬ 
queuses, notamment la muqueuse pharyngola- 
ryngée, responsable d’asphyxie brutale par 
œdème de la glotte. Les œdèmes pharyngola- 
ryngés peuvent être mortels par asphyxie aiguë 
(voir chap. 14). 

L4.3. La dermatite atopique 

Une chéilite érythématosquameuse avec fis¬ 
sures est souvent présente au cours des derma¬ 
tites atopiques de l’enfant ou de l’adulte, 
volontiers associée à une lichénification pén- 
orale. 

La desquamation chronique de la lèvre supé¬ 
rieure est habituelle, parfois favorisée par 
l’obstruction nasale qui pousse le sujet à respi¬ 
rer par la bouche. 


Tableau 16.11 

Différents allergènes responsables d’eczéma de contact des lèvres 


Cosmétiques 


Matériaux 

Médicaments 

Objets portés à la bouche 

Aliments 


Tabac 

Infections chroniques 


Sticks de rouge à lèvres (colorants, parfums, lanoline, conservateurs, 
colophane, filtres solaires) 

Sticks « cicatrisants » (baume du Pérou, salol) 

Durcisseurs et vernis à ongles (résines de type formol-sulfonamide) 
Dentifrices (huiles essentielles, agents bactéricides, parfums, conservateurs! 

Dentaires, amalgames, ciments, prothèses (métaux, caoutchouc) 

A usage local ou oral (antibiotiques, antiseptiques, aciclovir, excipient) 

Fume-cigarettes, instruments à vent, tuba, métaux, plantes, bois, caoutchour 

Boissons, glaces, bonbons, chewing-gums (parfums) 

Epices parfumées (canelle, vanille) 

Végétaux (lauriers, artichauts, tomates, carottes, mangues, ananas, pêches, 
pommes, poires, noisettes, écorces d’orange et de citron, ail) 

Buccodentaircs (état de la denture) 
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1.5. La chéilite aux rétinoïdes 

Survenant chez 80 à 90 p. 100 des malades 
sous rétinoïdes, la chéilite apparaît vers le 
10^ jour du traitement par Soriatane® ou Roac- 
cutane®. Prédominante sur la demi-muqueuse 
inférieure, elle est d’abord érythématosqua- 
meuse pour devenir plus ou moins érosive et 
fissuraire en fonction de la posologie (dose 
journalière et durée). Cet effet secondaire est 
lié à la modification des processus de prolifé¬ 
ration cellulaire, de différenciation et de kérati¬ 
nisation de répidenne, la desquamation au 
niveau du vermillon étant physiologiquement 
identique à celle de la peau. 

Témoin du bon suivi thérapeutique et de l’im¬ 
prégnation par le rétinoïde, la variation dans 
l'intensité de la chéilite pour une même dose 
démontre cependant une réponse différente en 
fonction des patients. L’utilisation d’un protec¬ 
teur labial performant, sous forme de stick ou 
de crème, s’avère indispensable. 


1.6. Les chéilites mécaniques 

Si leurs types cliniques sont étonnamment 
variés, leur traitement varie en fonction de l’as¬ 
pect clinique et de la cause sous-jacente, laquelle 
peut comporter une participation psychologique 
plus ou moins importante (9). 

1.6,1. Les chéilites 

par irritation mécanique 

La pratique d’instruments musicaux à vent 
demandant un effort musculaire labial impor- 
lant, les lèvres des joueurs d’instruments à 
anche sont volontiers irritées, sans intervention 
d’une réaction allergique de contact (aux 
métaux, bois ou matières plastiques). 

Le tic de léchage est frequent chez l’enfant, 
d'autant qu’il existe une sécheresse labiale ou 
une atopie. 11 peut être responsable d’un état 


collodioné ou micacé des lèvres, débordant 
habituellement sur le versant cutané péribuccal. 

Les tics de mordillement ou de succion des 
lèvres (chéilophagie) sont fréquents chez les 
patients « nerveux » et anxieux et peuvent être 
rapprochés de l’onychophagie (fait de se ron¬ 
ger les ongles) et de la trichotillomanie (fait de 
s’arracher les cheveux). Prédominants sur la 
lèvre inférieure, ils sont responsables d’exco¬ 
riations labiales superficielles, parfois d’ulcé¬ 
rations aphtoïdes, alternant avec des lambeaux 
muqueux macérés, blanchâtres à limites déchi¬ 
quetées (10). Ce tic compulsif de mordillement 
peut s’étendre à la muqueuse juguale (zones 
rétrocommissurales) et/ou aux bords de la 
langue. Le traitement est difficile, reposant sur 
la psychothérapie, les anxiolytiques mineurs et 
l’application régulière de corps gras. 

Certaines dermatoses labiales, préexistantes ou 
latentes, peuvent être exacerbées par des tics de 
mordillement ou de succion (atopie, eczéma, 
aphtose, lichen plan, pemphigus). Il en est de 
même des sujets se plaignant de paresthésies 
buccales psychogènes (chéilodynie, stomato¬ 
dynies), où la muqueuse labiale est le siège 
d’une inflammation chronique par frottements 
exagérés sur les dents ou les prothèses. 

1.6.2. Les chéilites 

pseudotumorales 

Le bourrelet d’aspiration de la muqueuse de la 
lèvre inférieure est secondaire à un tic d’inter¬ 
position labiale où la muqueuse est « sucée » 
dans l’espace laissé entre les arcades dentaires 
supérieure et inférieure. Il s’ensuit un bourrelet 
linéaire permanent de la lèvre inférieure. 

La diapneusie réalise une saillie muqueuse, 
sessile ou pédiculée, liée à l’aspiration de la 
muqueuse en regard d’un hiatus dentaire. Le 
traitement de cette hyperplasie fibroépithéliale 
localisée nécessite l’ablation chirurgicale et 
une plastie dentaire. 

Le mucocèle est dû à une extravasation sali¬ 
vaire, secondaire à la rupture (par morsure des 
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canines) du canal excréteur d*une glande sali¬ 
vaire accessoire (11). Ce pseudokyste apparaît 
comme un nodule fluctuant, bleuté, sur le ver¬ 
sant muqueux de la lèvre inférieure. Son traite¬ 
ment est chirurgical. 

Le botryomycome, secondaire à un trauma¬ 
tisme minime (morsure), réalise un bourgeon 
charnu, rouge, mou et arrondi, séparé de la 
muqueuse avoisinante par un sillon. Son traite¬ 
ment est également chirurgical ( 12). 

L6.3. Les chéilites factices 
« exfoliatrices » 

Atteignant des adolescentes ou des adultes 
jeunes, volontiers de sexe féminin, elles réali¬ 
sent un tableau particulier par la présence de 
squames croûtcuses grasses, blanchâtres ou 
brunâtres, recouvrant la demi-muqueuse des 
deux lèvres, pouvant atteindre une épaisseur 
importante et réaliser une carapace ostréacée. 
Ces croûtes se détachent progressivement par 
les bords, sont facilement arrachées, mais se 
reproduisent sans cesse (13). 

Ces chéilites très disgracieuses peuvent être 
considérées comme des pathomimies (lésions 
auloenlretenues), provoquées par un frottement 
continuel et/ou une humidification permanente 
des lèvres. Le profil psychique des sujets 
atteints est particulier : émotifs, anxieux, pho¬ 
biques et parfois agressifs (n’admettant pas le 
caractère autoentretenu des lésions). Ils fuient 
les contacts sociaux, l’aspect repoussant de 
leurs lèvres leur servant d’alibi. 

Le traitement est extrêmement délicat et diffi¬ 
cilement accepté par le malade ; topiques kéra- 
tolytiques, psychothérapie, psychotropes. 

1.6*4. Les chéilites d’automutilation 

Des ulcérations labiales par automorsures peu¬ 
vent s’observer dans certaines maladies avec 
troubles de la sensibilité (lèpre, sclérose en 
plaques, anesthésie du nerf dentaire inférieur), 
des maladies psychiatriques (schizophrénie, 


hystérie), certains syndromes neurologiques 
(syndrome de Lesch-Nyhan, syndrome d’insuf¬ 
fisance congénitale à la douleur, syndrome de i 
Comélia de Lange). 

1.7. Les chéilites infectieuses 

Le facteur infectieux est habituel dans les chéi¬ 
lites, du fait de la fréquence des surinfections 
streptococcique ou candidosique (14). 

1.7.1. Les chéilites bactériennes 

Les chéilites à streptocoque du groupe A oui 
staphylocoque doré se traduisent par des lésions 
vésiculobulleuses ou pustuleuses qui s’érodeni 
rapidement et se recouvrent de croûtes jau¬ 
nâtres et rugueuses. Cette variété d’impétigo, 
fréquente chez l’enfant, est très contagieuse et 
s’étend progressivement à la région buccaleeti 
d’autres parties du corps par auto-inoculation 
manuportée. 

Les follicules staphylococciques sont couram¬ 
ment observés sur les poils de la lèvre supé¬ 
rieure, sous forme d’une petite pustule blaiK 
jaunâtre centrée par un poil (folliculite supeiii- 
cielle) ou d’un nodule ferme, rouge et douloa- 
reux (folliculite profonde). Le sycosis staphy¬ 
lococcique siège électivement sur la lèvre 
supérieure sous forme d’un placard inflamma¬ 
toire et croûteux d’où la pression fait sourdre 
quelques gouttelettes de pus. 

Le furoncle est une folliculite profonde nécro¬ 
sante due au staphylocoque doré, qui forme un 
nodule inflammatoire acuminc entouré d’un 
important œdème avant de s’abcéder. La mani¬ 
pulation intempestive d’un furoncle situé entre 
les commissures labiales et la racine du nez 
expose à la staphylococcie maligne de la face, 
mortelle avant l’ère des antibiotiques. 

Citons enfin les localisations labiales de la 
syphilis (primaire ou secondaire), du chancre 
mou, de la tuberculose ou de la maladie de 
Hansen dans sa forme lépromateuse. 
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1.7.2. Les chéilites virales 

L’herpès récurrent labial est extrêmement 
\mû(voirchap. II), Précédée d’une sensation 
de cuisson, de prurit pendant quelques heures, 
l’éruption est constituée de petites vésicules 
groupées « en bouquet », laissant rapidement la 
place à une érosion croûtcuse à cheval sur la 
demi-muqueuse et la peau. La guérison est 
spontanée en 8 jours sans laisser de cicatrices 
mais des récidives imprévisibles surviendront 
après divers facteurs déclanchants : affections 
fébriles, menstruation, exposition solaire, 
stress... L’application d’un photoprotecteur sur 
toute la région labiale et péribuccalc permet de 
prévenir l’herpès labial photo-induit (15). 

De nombreuses autres affections virales peu¬ 
vent affecter les lèvres : primo-infection herpé¬ 
tique, éruption vésiculeuse d’une hémi-lèvre 
du zona, petites papulovésicules du syndrome 
« niains-pieds-bouche » (virus coxsackie), 
petites papules translucides avec ombilication 
centrale des molluscum contagiosum (poxvi- 
rus) {16), verrues planes, papillomes filiformes 
et hyperplasie épithéliale focale. 

1.7.3. Les chéilites mycosiques 

Au niveau labial, la candidose buccale se mani¬ 
feste essentiellement par une perlèche ou par 
uncchéilite avec sensation de picotement et de 
brûlure. Les lèvres sont rouges, œdémateuses 
et squameuses, parfois fendillées par des rha- 
gades douloureuses. La mise en évidence de 
Candida à l’examen mycologique ne doit pas 
faire oublier qu’une surinfection levurique peut 
se développer sur une chéilite d’autre nature. 

Une candidose cutanéomuqueuse chronique té¬ 
moigne d’un déficit immunitaire et doit avant 
tout faire rechercher un sida. Dans le granu¬ 
lome moniliasique, les lèvres sont déformées 
par une prolifération papillomateuse. 

Parmi les mycoses profondes pouvant se loca¬ 
liser aux lèvres, il faut signaler les lésions 
ulcérovégétantes de la blastomycose sud-amé¬ 


ricaine, les végétations muriformes de la cryp- 
tococcose, les ulcérations de l’histoplasmose 
américaine et les lésions granulomateuses de 
l’aspergillose (17). 

L7.4. Les chéilites parasitaires 

La leishmaniose mucocutanée sud-américaine 
(L braziliensis) est particulière par ses lésions 
ulcérovégétantes et mutilantes du nez et de la 
lèvre supérieure. 

Le bouton d’orient (L. îwpica) se traduit par un 
nodule rouge sombre, parfois croûteux et 
ulcéré. Comme toutes régions accessibles aux 
piqûres de phlébotomes, les lèvres peuvent être 
atteintes, mais l’atteinte muqueuse est excep¬ 
tionnelle. 

Les morsures ou piqûres de certains arthro¬ 
podes (araignées, tiques, scorpions) provo¬ 
quent d’importants œdèmes douloureux, par¬ 
fois nécrotiques. 


1.8. Les chéilites carentielles 

Diverses carences alimentaires sont respon¬ 
sables de perlèches et/ou de chéilites exfolia- 
tives (17) : 

- avitaminoses B2, B12 et C ; 

- carences en fer (anémies hypochromes) ; 

- carences en zinc (acrodermatitis enteropa- 
thica, alimentation parentérale prolongée). 


1.9. Les chéilites glandulaires 

Les chéilites glandulaires sont liées à l’hyper¬ 
plasie et à rinfiammation de glandes salivaires 
hétérotopiques de la demi-muqueuse de la 
lèvre inférieure. Pour certains, elles ne seraient 
qu’une réaction labiale inhabituelle à une irri¬ 
tation chronique (actinique, factice ou ato¬ 
pique) sans relation avec une hyperplasie véri¬ 
table des glandes salivaires (18). Différentes 
formes de gravité variable ont été décrites. 
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Dans la chéilite glandulaire simple (de Puente et 
Acevedo), la face muqueuse de la lèvre infé¬ 
rieure est parsemée de petites « têtes d’épingles » 
rouges, palpables comme des « grains de 
plomb », centrées par un pertuis dont la pression 
fait sourdre une goutte de salive ou un liquide 
purulent. Elle est fréquente chez l’enfant. 

Dans la chéilite glandulaire suppuréc, beaucoup 
plus rare mais invalidante par sa chronicité, la 
lèvre est tuméfiée et modifiée par des poussées 
inflammatoires très douloureuses. Sous les 
squames-croûtes, existe une muqueuse érodée 
parsemée de petites dépressions ponctiformes 
laissant sourdre du pus. Les formes superfi¬ 
cielles (de Baelz et Unna) et les formes pro¬ 
fondes (de Volkmann) en sont deux variantes 
évolutives. Le traitement de choix, après désin¬ 
fection et antibiothérapie, est l’exérèse chirurgi¬ 
cale des lésions (19). 

A part, il faut citer la lithiase des glandes sali¬ 
vaires accessoires, qui se manifeste par un 
nodule dur inflammatoire, dont l’ostium laisse 
sourdre une goutte de salive purulente (20). 

I.IO. Les chéilites érosives 
ou ulcérées 

Les érosions et ulcérations labiales comportent 
souvent un aspect intlammatoire (voir chap. 8 
et 10). 


IL LES MACROCHEILITES 

II.l. Les macrochéilites aiguës 

Devant fhypertrophie aiguë d’une ou des deux 
lèvres, le diagnostic étiologique est en règle 
facile ; angio-œdème, eczéma aigu, trauma¬ 
tisme reconnu par l’interrogatoire, infections 
streplococcique (érysipèle), staphylococcique, 
trichinose... 


11.2. Les macrochéilites 
congénitales 

Le syndrome d’Ascher, d’étiologie inconnue 
(peut être génétique) et apparaissant dans l’en¬ 
fance, associe : un bourrelet transversal de la 
face muqueuse de la lèvre supérieure, réalisani 
une « lèvre double », un goitre euthyroïdienel 
un prolapsus des paupières supérieures (21). 

La localisation labiale d’un lymphangiome, 
d’un hémangiome, d’un neurofibrome va 
entraîner une grosse lèvre. 

11.3. Les macrochéilites 
chroniques 

Elles témoignent d’états inflammatoires chro¬ 
niques avec hypertrophie d’une ou des àm 
lèvres et posent des problèmes diagnostiquesei 
thérapeutiques difficiles. 

11.3.1. La macrochéilite 
granulomateuse de Miescher 

Débutant dans l’enfance, elle évolue par pous¬ 
sées récidivantes de gonflement asymétrique 
d’une lèvre, qui vont progressivement réaliser 
une hypertrophie labiale permanente et élas¬ 
tique, en « lèvre de tapir ». 

La biopsie profonde permet d’objectiver des 
granulomes gigantoépithélioïdes périvascu¬ 
laires. L’étiologie reste imprécise (infiltrai 
réactionnel postinfectieux ?), L’efficacité delà 
clofazimine a été rapportée (22). 

11.3.2. Le syndrome 

de Melkersson-Rosenthal 

Ce syndrome rare associe : 

- une macrochéilite, le plus souvent de la 
lèvre supérieure, évoluant par poussées œdé¬ 
mateuses vers une chéilite granulomateuse de 
structure lympho-épithélioïde (identique a 
celle de Miescher) ; 


130 


- une paralysie faciale périphérique intermit¬ 
tente puis permanente ; 

- une langue plicaturée d’aspect scrotal ; 

- une atteinte oedémateuse du visage (joues, 
front, paupières), voire d’autres signes neuro¬ 
logiques. 

Le diagnostic de tous les aspects de la maladie 
repose sur l’examen histologique : présence de 
petits granulomes lympho-épithélioïdes et gigan¬ 
tocellulaires sans nécrose, de localisation vascu- 
iotrope (23). 

L’étiologie de ce syndrome reste inconnue et 
son traitement décevant. L’antibiothérapie, la 
corticothérapie générale ou intralésionnelle, la 
clofazimine, la dapsone ont des résultats in¬ 
constants et transitoires. La réduction chirurgi¬ 
cale permet d’obtenir de bons résultats quand 
les lésions ne sont plus évolutives. 

n.3.3. Les autres 

lîiacrochéilites chroniques 

Une macrochéilite granulomateuse de structure 
épithéloïde peut s’observer au cours de la 
maladie de Crohn (24), de la sarcoïdose (17) et 
de la lèpre. 

Une macrochéilite par dépôt de substance amy¬ 
loïde (fragments de chaînes légères d’immuno¬ 
globulines) peut exister dans l’amylose diffuse. 
Elle est associée à une macroglossie. 

Les chéilites glandulaires suppurées sont res¬ 
ponsables d’épaississement labiaux. 


III. LES CHEILITES 
KÉRATOSIQUES 

Localisées avec prédilection sur la lèvre infé¬ 
rieure, elles comportent un ou plusieurs pla¬ 
cards blanc grisâtre, formés de squames adhé¬ 
rentes et dures, dont la surface peut être 
craquelée, fissurairc ou érosive par endroits. 


Ces lésions leucokératosiques (développées 
dans le chapitre 6) peuvent être rattachées à : 

- une chéilite actinique, kératosique en 
nappe ; 

- une candidose cutanéomuqueuse chronique ; 

- un lupus érythémateux discoïde ; 

- un lichen plan ; 

- surtout au tabagisme associé à un mauvais 
état buccodentaire. Les taches opalines ou 
blanc bleuté, lisses au début, deviennent pro¬ 
gressivement grisâtres et verruqueuses lors¬ 
qu’elles s’épaississent. 

Ces chéilites kératosiques doivent être consi¬ 
dérées comme des états préépithéliomateux. 
Elles imposent la suppression du facteur 
toxique et une surveillance régulière. L’exérèse 
chirurgicale par vermillonectomie est justifiée 
en cas de persistance de la « leucoplasie ». 


IV. LESPERLECHES 
ANGULAIRES 

La perlèchc, ou chéilite angulaire, est un inler- 
trigo du pli commissural des lèvres, volontiers 
tenace. L’a.spect clinique peut aller d’une simple 
plaque érythémateuse, uni ou bilatérale, à des 
lésions squamocroûteuses, parfois parcourues 
de fissures douloureuses et saignotantes gênant 
l’ouverture de la bouche. 

Le principal diagnostic différentiel est la per- 
lèche de la syphilis secondaire, formée d’une 
papule infiltrée, fissurée en son centre, 
« ouverte comme une pomme coupée en 
deux ». 

IV.l. Des étiologies 

souvent intriquées 

Différents facteurs étiologiques sont souvent 
associés, notamment fhypersalivation et la 
macération qui favorisent la surinfection 
mycosique et/ou bactérienne. 


131 


I 

I 

k 


IV.Ll. Les facteurs mécaniques 

Ils jouent un rôle primordial en permettant 
récoulement de la salive irritante pour la peau 
et la macération : 

- relâchement sénile du pli commissural ; 

- mauvaise occlusion par prothèse usée ou 
mal adaptée» abrasion dentaire ou édentation 
chez le sujet âgé, créant ou accentuant le pli 
commissural ; 

- tic de léchage ou habitude de sucer le pouce 
chez Tentant ; 

- salivation excessive (alcool, tabac, épices, 
chewing-gum) ou au contraire sécheresse buc¬ 
cale (xérostomie des neuroleptiques et tran¬ 
quillisants) ; 

- traumatismes (écarteurs, soins dentaires, 
Irottement d’un fil dentaire utilisé pour net¬ 
toyer les espaces interdentaires). 

La perlèche peut témoigner d’un trouble de 
Tocclusion par l’insuffisance verticale anté¬ 
rieure (squelettique ou alvéolaire). Il existe un 
déséquilibre du rapport entre les tissus mous et 
la dimension verticale squelettique. Il faut la 
rechercher systématiquement chez la personne 
âgée, édentée ; elle est le plus souvent la consé¬ 
quence d’une inadaptation ou d’une absence de 
prothèse dentaire. Chez Tadulte jeune, elle 
peut témoigner d’une anomalie squelettique 
qu’il convient de rechercher et de prendre en 
charge orlhodontiquement et chirurgicalement. 

IV, L2. La surinfection 

L’excès de salive et la macération permettent le 
développement de Candida alhicans (25), de 
bactéries (entérocoques, streptocoques, staphy¬ 
locoques) qui peuvent coloniser le pli commis¬ 
sural primitivement (impétigo chez Tentant) 
ou à partir d’un foyer gingivodentaire (26). 


IV. 1.3. Les facteurs généraux 

Ils sont moins souvent en cause (17) : 

- diabète ; 

- anémie ferriprive ; 

- déficit en vitamine B2 (aribollavinose) ou 
B6; 

- carences nutritionnelles (malabsorption, 
glucagonome, acrodermatitis enteropathica) : 

- iatrogènes (antibiotiques, corticoïdes, immu¬ 
nosuppresseurs, rétinoïdes). 

IV.2. Le traitement 

IV.2.1. La suppression 

des facteurs mécaniques 

Elle n’est pas toujours facilement réalisable : 

- arrêt d’un tic de léchage ; 

- restitution d’une hauteur d’occlusion nor¬ 
male ; 

- excisions chirurgicales pour retendre le pli 
commissural (27)... 

IV.2.2. Le traitement anti-infectieux 

11 est orienté en fonction de la nature de Tagenl 
infectieux, en sachant qu’une perlèchc mixte, 
mycosique et bactérienne, est possible (28) : 

- antisepsie locale par des topiques non 
alcoolisés (hexamidine, chlorhexidine, solution 
aqueuse de nitrate d’argent à 0,5 p. 100, poly 
vidone iodée) ; 

- antifongique local (imidazolé en solutioni 
parfois associé à Tamphotcricine B en suspen¬ 
sion buvable (Fungizonc®) pour traiter m 
éventuel foyer buccal ou digestif ; 

- antibiothérapie locale par Tacide fusidique 
(Fucidine crème®), la bacitracine (Bacitracine 
pommade®) ou T érythromycine (Erythrogel®). 
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Chapitre 17 

GLOSSITES 


Ph. Humbert, L. Vaillant 


On entend par glossite toute lésion inflamma¬ 
toire de la langue, aiguë ou chronique. Cela 
exclut les lésions tumorales linguales. 


I. LES ANOMALIES 
PHYSIOLOGIQUES 
DE LA LANGUE (1) 

Avant de porter le diagnostic de glossite, il faut 
éliminer une anomalie physiologique de la 
langue. 

LL La langue festonnée 

La langue festonnée correspond à Tempreinte 
du relief des dents sur les bords de la langue. 
La muqueuse est normale ou érythémateuse. 
Elle se voit en cas de macroglossie (voir 
chap. 18), en cas de malposition dentaire ou 


plus souvent chez des sujets exerçant une pres¬ 
sion avec leur langue contre l’arcade dentaire. 

1.2. La langue scrotale 

La langue scrotale est caractérisée par la pré¬ 
sence de multiples sillons sur la face dorsalcdf 
la langue. Il existe souvent une fissure médiaiif 
profonde (langue plicaturée), qui disparaît te 
du rapprochement des bords de la langue pï 
un abaisse-langue (voir planche couleur S)A. 
partir de cette fissure médiane partent de Irô 
nombreuses fissures latérales. Il s’agit d’uK 
anomalie congénitale apparaissant à partir à 
l’âge de 3 ans mais ne devenant souvent évi¬ 
dente qu’à la puberté. Elle serait de transmis¬ 
sion autosomique à dominante irrégulière. Si 
fréquente association à une langue géogri- 
phique fait suspecter une transmission génoty¬ 
pique commune. Elle est observée fréquem¬ 
ment chez les patients atteints de trisomie 21 
d’un syndrome de Melkersson-Rosenthal e 


àns le psoriasis. Mais elle est présente dans 
5p. 100 de la population générale. 

1.3. La langue géographique 

La langue géographique (ou glossite exfoliée 
migratrice) est caractérisée par une ou plu¬ 
sieurs plaques rouges dépapillées, irrégulières, 
entourées d’une bordure blanche parfois dis¬ 
crètement surélevée (voir planche couleur Q). 
Ces plaques, uniques ou multiples, mesurent de 
quelques millimètres à quelques centimètres ; 
elles siègent sur la langue, beaucoup plus rare¬ 
ment sur les joues, voire les lèvres. La perte 
synchrone d’une plage de papilles filiformes 
met en relief les papilles fongiformes qui 
saillent. Elle est souvent asymptomatique mais 
peut parfois entraîner des brûlures surtout à 
l’alimentation épicée ou lorsqu’il existe une 
xérostomie associée. Le goût peut être altéré. 
Sa prévalence dans la population générale est 
de 1 à 2 p. 100 (2). Elle peut être associée à la 
langue scrotale (2), au diabète (3), à la derma¬ 
tite atopique (4) et surtout au psoriasis. Il exis¬ 
terait une langue plicaturée chez 25 p. 100 des 
ascendants et on retrouve cette atteinte linguale 
dans 10 p. 100 des membres de la fratrie. Le 
rôle d’une transmission génétique a été soulevé 
devant l’existence de cas familiaux (possibilité 
de transmission autosomique dominante). 
L’histologie d’une lésion montre un aspect his¬ 
tologique identique à celui d’un psoriasis pus¬ 
tuleux (pustule spongiforme sous-cornée et 
infiltrat inOammatoire lymphocytaire du cho- 
rion). Le diagnostic est affirmé sur le caractère 
migrateur de chaque plaque qui se déplace 
régulièrement de quelques millimètres par jour, 
pour disparaître spontanément et revenir au 
bout de quelques jours ou de quelques 
icmaines. La langue géographique peut persis¬ 
ter pendant des semaines, voire des années. Le 
traitement est inutile. En cas de brûlures, une 
solution d’acide salicylique ou une application 
de vitamine A acide ont été proposées. Le rôle 
de facteurs hormonaux est souligné par l’ob- 
îcrvalion de Wallyimo (5) où la majorité des 


nouvelles lésions est observée au milieu du 
cycle, pour diminuer vers la fin du cycle. 

1.4. La glossite 
losangique médiane 

La glossite losangique médiane est une plaque 
bien limitée, dépapillée érythémateuse, de 0,5 à 
2 cm, parfois discrètement surélevée siégeant 
sur le dos de la langue à la partie médiane, en 
avant du V lingual (voir planche couleur T). 
On décrit des formes érodées ou déprimées, 
voire fissurées ou indurées. Il s’agit probable¬ 
ment d’une anomalie congénitale pouvant cor¬ 
respondre à la persistance du tuberculum impar 
(6, 7). Certains incriminent une candidose pri¬ 
mitive ou venant révéler l’anomalie congéni¬ 
tale (8, 9). Le diagnostic différentiel se fait 
avec la syphilis, la candidose érythémateuse 
chronique ou la langue géographique. La pré¬ 
valence dans la population générale est de 0,2 à 
1 p. 100 (9). En cas d’infection par le Candida 
albicans, un traitement anticandidosique se 
justifie. 

1.5. La langue villeuse 

et la langue saburrale 

Elles sont dues à l’hypertrophie et à l’élonga¬ 
tion des papilles filiformes, dont le rôle est uni¬ 
quement mécanique. 

Dans la langue villeuse (voir planche couleur 
R), l’élongation des papilles filiformes est 
associée à une diminution de la desquamation 
normale du dos de la langue. Sa couleur peut 
varier du blanc (langue chevelue) au noir 
(langue noire villeuse due à l’oxydation de la 
kératine par des chromogènes bactériens). Des 
aliments et des micro-organismes (bactéries, 
candida) peuvent être présents en grand 
nombre mais ne sont que la conséquence de 
l’hypertrophie des papilles filiformes. Les fac¬ 
teurs favorisants sont : tabagisme, radiothéra- 
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pie, métronidazole, hygiène buccale insuffi¬ 
sante, jeûne ou alimentation type fast-food. Un 
brossage doux du dos de la langue favorisant la 
desquamation est un traitement suffisant dans 
les formes modérées. Dans les formes plus 
importantes un traitement local par un kérato- 
lytique telle la vitamine A acide (Locacid®, 
Aberel®) doit être conseillée. 

Dans la langue saburrale, T élongation des 
papilles filiformes est recouverte d'un enduit 
blanchâtre. Elle survient et disparaît de façon 
rapide. Elle est habituellement associée à des 
maladies fébriles avec langue douloureuse 
(scarlatine, herpès, érythème polymorphe, pem- 
phigus...). La langue saburrale est favorisée par 
le Jeûne et peut se voir chez les fumeurs por¬ 
teurs de prothèse ou chez les patients ayant une 
alimentation pauvre en fibres (fast-food). 
Contrairement à la langue chevelue, elle dispa¬ 
raît spontanément rapidement. 


1.6. La langue lisse 

A Tinverse, une langue lisse est rarement 
observée. Elle est due à des causes nutrition¬ 
nelles (végétariens, régimes riches en fibres, 
déficits en vitamine B ou en zinc) ; elle peut 
être favorisée par les antibiotiques ou être cau¬ 
sée par le brossage de la langue. On doit la dis¬ 
tinguer de la langue lisse, vernissée, souvent 
douloureuse, des glossites carentielles. 

1.7. L’hypertrophie 
des papilles du goût 

L’hypertrophie des papilles fongiformes, 
souvent inflammatoire, donne une sensation de 
brûlure de la pointe de la langue. Elle se voit 
surtout après frottement de la langue sur le bloc 
incisivocanin (en cas de stress ou de gingivite 
tartrique) ou chez des patients alcoolotaba- 
giques s’alimentant avec des plats très chauds 
et épicés. Le diagnostic différentiel est la glos- 


site à plasmocytes qui donne un érythème 
nité de la langue, localisé ou diffus. Il s’agri| 
d’une affection rare de cause inconnue pouvaii!| 
s’accompagner de brûlures. Le diagnostic eü 
fait histologiquement devant une infiltrations 
plasmocytes. On a également décrit des glos-j 
sites de la pointe de la langue survenant p 2 , 
épidémie dans un contexte viral, en partieufel 
chez les enfants (papillite linguale familiale du 
nourrisson). 

L’hypertrophie des papilles foliées donne 
nodules en relief sur les bords postérolatéraui 
de la langue. Cette inflammation est due aune 
irritation chronique ou une infection et peui 
être responsable de brûlures, , 

L’hypertrophie des papilles caliciformes 
donne des nodules rouges du V lingual. Cette 
anomalie physiologique doit être distinguée 
d’un cancer. 


IL LES GLOSSITES 
INFECTIEUSES 

La langue peut être le développement de nom¬ 
breuses maladies infectieuses localisées. De^ 
symptômes linguaux sont observés au cours de 
maladies infectieuses générales, les signes 
muqueux s’ajoutant alors à d’autres signes 
généraux ou viscéraux. 

II.l. Les candidoses 

Le Candida est un commensal du tractus oro- 
gastro-intestinal de l’homme. On estime de 20 
à 40 p, 100 de la population normale le nombre 
de porteurs buccaux de Candida. PlusieuR 
espèces sont pathogènes chez l’homme : albl- 
cans, parapsilosîs et kruseii, mais aussi tropi 
calis, pseudoîropicalis, guillermondi, glabmtü. 
Les signes fonctionnels peuvent être d’ordre 
gustatif avec altération du goût, ou d’ordre 
douloureux avec brûlures buccales. 


136 


Il existe des fadeurs favorisant le développe¬ 
ment d'une candidose buccale (10). Il s’agit le 
plus souvent de maladies immunodéprimantes, 
comme le diabète, les hémopathies, les cancers 
buccopharyngés, les déficits immunitaires (sida) 
elles neutropénies. La grossesse, l’hyperthyroï¬ 
die, la dénutrition et tout particulièrement les 
carences vitaminiques A sont d’autres facteurs 
prédisposants au côté des causes iatrogènes 
(pilule, antibiotiques, corticothérapie, radiothé¬ 
rapie, psychotropes, antidépresseurs et immuno¬ 
dépresseurs). L’état d’hygiène locale buccoden- 
taire, le port de prothèses, le tabagisme ou la 
présence de lésions traumatiques comme des 
brûlures ou des morsures favorisent le dévelop¬ 
pement des mycoses à Candida. Les candidoses 
linguales doivent faire évoquer chez l’adulte 
jeune une infection par le VIH en l’absence de 
facteurs favorisants bien authentifiés. 

On distingue les candidoses aiguës du muguet 
appelé aussi candidose pseudomembraneuse 
aiguë touchant le plus souvent les enfants et les 
adultes débilités, responsable d’une bouche 
sèche, d’une perte du goût ou d’un goût métal¬ 
lique, d’une sensation de cuisson et d’une dys¬ 
phagie. Le muguet est caractérisé par des 
I dépôts blanchâtres crémeux détachables. La 
! forme atrophique aiguë, qui peut faire suite 
au muguet, réalise une langue lisse dépolie, 
ér\'lhémateuse, sèche et douloureuse. Cette 
forme est plus fréquente chez les malades trai¬ 
tés par corticostéroïdes. 

Parmi les candidoses chroniques, on distingue 
la candidose chronique hypertrophique, 
appelée aussi leucoplasie candidosique, carac¬ 
térisée par des plaques blanches fermes suréle¬ 
vées qui, contrairement à celles de la candidose 
aiguë pseudomembraneuse, ne se détachent 
pas. Le dos de la langue est le siège habituel de 
cette forme clinique de candidose chronique. 

II.2. Les autres mycoses 

L'histoplasmose, endémique dans certains 
Etats des Etats-Unis (Mississippi et vallée de 
rOhio), est responsable dans un cas sur trois 


d’ulcérations douloureuses et indurées, voire 
verruqueuses, qui représentent souvent les 
manifestations initiales de la maladie. 

La mucormycose est une infection fongique 
rare touchant le plus souvent les malades 
immunodéprimés. Les aspects sémiologiques 
ne diffèrent pas de ceux des autres mycoses 
profondes que sont la coccidioïdomycose, la 
blastomycose, la sporotrichose et la cryptococ- 
cose. 

II.3. Les glossites 

d’origine bactérienne 

Les localisations infectieuses bactériennes spé¬ 
cifiques de la muqueuse linguale sont rares. En 
revanche, les localisations buccales des mala¬ 
dies bactériennes générales ne doivent pas être 
méconnues. 

IL3.1. Les glossites 

bactériennes aiguës 

Elles réalisent le plus souvent un tableau de 
cellulite inflammatoire de la langue. Parmi les 
germes les plus communément en cause, citons 
le Strepîococcus pneurnoniœ (11), VHœmophi- 
lus influenzee (12) le pseudomonas et le strep¬ 
tocoque (13). 

La stomatite gonococcique est rare. 

Le chancre mou lingual est évoqué devant 
une ulcération ronde ou ovale avec des bords 
légèrement surélevés sur une base non indurée. 
Ce chancre habituellement indolore s’accom¬ 
pagne d’une adénopathie uni ou bilatérale. 

IL3.2. Les glossites syphilitiques 

La syphilis primaire, caractérisée par le 
chancre unique, peut se localiser à la langue. 

Les lésions buccales de la syphilis secondaire 
sont précoces, très contagieuses, contempo¬ 
raines de la roséole. Elles réalivSenl des plaques 
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érosives superficielles indolores, arrondies ou 
ovalaires. Ces plaques rouges sont dites « fau¬ 
chées » sur la langue, c’est-à-dire que les 
papilles y sont abrasées. Les plaques muqueuses 
sont parfois la seule manifestation de la syphilis 
secondaire. 

Au stade de syphilis tertiaire, l’atteinte linguale 
s’inscrit parmi d’autres manifestations viscé¬ 
rales. L’atrophie des papilles linguales fili- 
fonnes et fongiformes réalise le premier signe 
de la glossite syphilitique (14). La glossite 
syphilitique atrophique est souvent associée à 
une leucoplasie de la face dorsale sur laquelle 
peut se développer un carcinome épidermoïde. 
La gomme syphilitique est une lésion granulo¬ 
mateuse parfois isolée, apparaissant comme 
une tumeur indolore évoluant vers une réaction 
fibreuse pouvant intéresser la totalité de la 
langue. Il s’agit alors d’une glossite scléreuse. 
Les gommes font partie également des mani¬ 
festations cutanéomuqueuses de la syphilis 
congénitale tardive. 


IL3.3. Les manifestations linguales 
des infections bactériennes 
systémiques 

La tuberculose buccale est rare de nos jours. 
La langue peut être le site de la primo-infection 
tuberculeuse associant nodules indurés secon¬ 
dairement ulcérés, à un ganglion locorégional. 
Le caractère indolent et chronique de l’ulcéra¬ 
tion conduit à la biopsie permettant le diag¬ 
nostic. 

La tuberculose dans sa phase secondaire peut 
être responsable du développement d’une 
lésion ulcérée irrégulière, recouverte d’un 
enduit purulent. Dans ce cas aussi, la biopsie 
contribue au diagnostic. 

La lèpre léproinateuse donne des manifesta¬ 
tions buccales caractérisées par des lésions 
ulcérées, nécrotiques qui font suite à des 
lépromes. 


L’actinomycose est une maladie granuloma 
teuse chronique due à un germe anaérobie 
Gram positif : Acîinomyces Israelii. Un trau-i 
matisme local est le plus souvent nécessaire i| 
l’inoculation de ce saprophyte dont l’atteinie 
linguale réalise une lésion tumorale induré 
pouvant laisser sourdre un contenu purulent. 

La scarlatine, infection aiguë due au strepto¬ 
coque du groupe A, fournit à la langue de 
signes caractéristiques, « en fraise », par hyper¬ 
trophie des papilles fongiformes. La muqueuK 
est rouge œdématiée, parfois recouverte d’une 
épaisse membrane blanche. Ce type d’exan¬ 
thème framboisé survenant chez un enfant d(É 
aussi faire évoquer le syndrome de Kawasaki. 

II.4. Les glossites d’origine virale 

Elles entrent dans le cadre des stomatileî 
virales, souvent vésiculeuses (voir chap, U). 

II.4.1. L^herpès 

Dans la primo-ini'ection herpétique, les lésion 
linguales sont une des localisations de la gingi- 
vostomatite, associées à de la fièvre. La langiK 
est rouge, œdématiée et le siège de nombreuse 
vésicules groupées dont la rupture va laisse 
place à de petites érosions rondes, doulou¬ 
reuses, entourées d’un halo infiammatoire. 

Dans la récurrence herpétique, la langue peti 
être atteinte. Les lésions sont caractérisées par 
l’éruption de petites vésicules groupées et 
bouquets, se rompant en quelques heures. Il 
n’existe pas de signes généraux. Il peut existe 
une douleur à type de brûlure pré-éruptive. 

IL4.2. L’herpangine 

Dans l’herpangine, la langue peut être le siègt 
d’un érythème associé à de nombreuses vési¬ 
cules rapidement rompues laissant place à dt 
petites ulcérations douloureuses. Cette infec¬ 
tion guérit spontanément en une dizaine de 


138 


jours. La topographie postérieure de Téruption 
«Fabsence de lésions gingivales permettent de 
iférencier celle éruption de celle de l’herpès. 

11.4.3. Le zona 

Le zona lingual peut être associé à l’atteinte 
ophtalmique. Le caractère unilatéral de Térup- 
tion vésiculeuse survenant 2 à 4 jours après des 
manifestations douloureuses linguales et un 
malaise général est un élément essentiel du dia¬ 
gnostic de zona lingual. 

11.4.4. Les manifestations linguales 
des viroses systémiques 

Les lésions buccales de la varicelle sont habi¬ 
tuelles. Elles épargnent le plus souvent la 
langue. 

La maladie mains-pieds-bouche se caractérise 
par l’existence de petites vésicules rares se 
rompant facilement, touchant la langue, la 
muqueuse buccale et le palais et s’accompa¬ 
gnant d’un fébricule. La découverte de vési¬ 
cules cutanées de petite taille atteignant les 
faces dorsales et latérales des doigts et orteils, 
les paumes des mains et plantes des pieds, per- 
mellra facilement d’établir le diagnostic cli¬ 
nique. 

Plus rarement observée depuis la réalisation 
quasi systématique du vaccin ROR, la rou¬ 
geole ne doit cependant pas être méconnue. 
Les manifestations buccales réalisent un éry¬ 
thème diffus, parfois pétéchial, avec le caracté¬ 
ristique, mais inconstant signe de Koplik. 

Le syndrome d’immunodéficience acquise 

(sida) s’accompagne de nombreuses manifesta¬ 
tions buccales, spécifiques ou non, résultant du 
déficit immunitaire caractéristique de cette 
maladie. L’herpès simplex et le zona font partie 
des infections virales les plus fréquentes. Plus 
spécifique, la leucoplasie chevelue (voir 
àüp. J6) doit être systématiquement recher¬ 
chée sur les bords latéraux de la langue. 


IL4.5. Les lésions virales 

à expression tumorale 

Les verrues vulgaires, les condylomes acumi- 
nés, le Molluscum conîagiosum, l’hyperplasie 
épithéliale focale, les nodules des trayeurs, 
l’orf, peuvent réaliser des lésions tumorales 
linguales. 

II.5. Les parasitoses 

Les leishmanioses cutanéomuqueuses, infec¬ 
tions parasitaires transmises par les phlébo- 
tomes, pourraient donner des lésions linguales. 
Le trichomonase, infection parasitaire à proto¬ 
zoaires, a provoqué une glossite (15). 


III. LESGLOSSITES 
CARENTIELLES 

III.I. La carence en fer 

Quelle que soit l’origine de la carence en fer 
(carence d’apport, malabsorption du fer, perte 
de fer par saignement), elle induit des lésions 
buccales, et notamment linguales. Les sym¬ 
ptômes buccaux comprennent une sensation de 
brûlure de la langue, une pâleur des muqueuses 
et une atrophie progressive des papilles fili¬ 
formes et fongiformes, donnant à la langue un 
aspect lisse et luisant sur sa face dorsale. Il n’est 
pas rare d’observer une leucoplasie ou des éro¬ 
sions superficielles (voirplanche couleur I). 

La glossite atrophique et achylique de Hayem 
et Faber est due à une malabsorption du Fer en 
raison d’un achylisme gastrique. 

Le syndrome de Plummer-Vinson est une 
forme clinique grave évolutive de l’anémie fer- 
riprive hypochrome associant une glossite, une 
dysphagie et une dystrophie unguéale (à type 
de koïlonychie). L’atrophie des papilles lin¬ 
guales peut être partielle ou totale sans corréla¬ 
tion avec le degré d’anémie (16). La perte des 
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papilles filiformes est due à un défaut de kéra¬ 
tinisation de l’épithélium lingual. Les papilles 
filiformes réapparaissent en général après thé¬ 
rapie martiale. 

IIL2. La maladie de Biermer 

La maladie de Biermer est une maladie gas¬ 
trique auto-immune caractérisée par une carence 
en vitamine B12 par défaut d’absorption dû à 
l’absence de facteur intrinsèque gastrique. Les 
manifestations buccales de la maladie de Bier¬ 
mer sont des paresthésies de la langue, des sen¬ 
sations de brûlure ou de prurit de la muqueuse 
buccale, de troubles gustatifs, une intolérance 
aux prothèses dentaires ou une sécheresse inter¬ 
mittente de la bouche. La glossite de Hunter, 
présente dans 50 à 80 p. 100 des cas de maladie 
de Biermer, est caractérisée par la disparition 
des papilles filiformes et fongiformes aboutis¬ 
sant à une langue rouge vif, atrophique et lisse. 
Il peut exister des ulcérations récidivantes. 

L’évolution sc fait sous la forme de poussées 
douloureuses, inilammatoires, avec brûlures. 
Le traitement de la maladie de Biermer amé¬ 
liore la symptomatologie linguale. Les glossites 
biermériennes souffrent le plus souvent d’un 
retard au diagnostic qui peut aller jusqu’à 15 
ans (17). Cela est dû au polymorphisme des 
lésions linguales qui, dans certains cas, peuvent 
se présenter sous la fomie de macules buccales 
érythémateuses et érosives à type d’aphtes ( 18). 

III.3. La carence 

en vitamines du groupe B 

Une carence en vitamine B1 (thiamine) est res¬ 
ponsable d’une hypersensibilité de la muqueuse 
buccale et de douleurs linguales. Le tableau 
général de béri-béri avec ses manifestations 
générales, cardiaques et neurologiques est sug¬ 
gestif 

Au cours des carences en vitamine B2 (ribofla¬ 
vine), la glossite est un des signes muqueux 
associés à la chcilite angulaire. La langue 


prend un aspect rouge pourpre et les papilles | 
fongiformes apparaissent élargies, alors queiesj 
papilles filiformes sont aplaties et atrophiques.; 

La carence en vitamine PP (ou vitamine B5, 
acide nicotinique) réalise le tableau de pellagre 
caractérisé par une anorexie, un amaigrisse¬ 
ment, des troubles digestifs à type de diarrhées, 
enfin des troubles neurologiques. Il existe uk 
hyperhémie qui confère aux bords et à la poinle 
de la langue un aspect rouge et tuméfié. L’aire- 
phie des papilles filiformes et l’élargissemeiï: 
des papilles fongiformes donnent un aspecî 
caractéristique au dos de la langue sur lequel 
peuvent apparaître des érosions ou des ulcéra¬ 
tions fissuraires. 

Les carences en pyridoxine (vitamine B6), en 
acide pantothénique, en acide folique peuveni 
être responsables d’une glossite. 

III. 4. Les autres carences 

vitaminiques 

Les carences en vitamine A pourraient favori¬ 
ser les états leucoplasiques de la langue résul¬ 
tant d’une hyperkératinisation de l’épithéliuin 
buccal. 

La glossite atrophique reste le symptôme 
majeur observé dans la plupart des états caren¬ 
tiels, qui doit être systématiquement recherebi 
et tout particulièrement chez les personnes 
âgées, puisqu’on considère qu’elle est présente 
chez 5 p. 100 d’entre elles (19). 

IV. LES AUTRES GLOSSITES 

IV. 1. Les glossites 

d’origine médicamenteuse 

L’administration d’antibiotiques au long cour 
par voie générale peut induire une stomatite, 
caractérisée par un érythème diffus, intense, 
associé à des sensations douloureuses et m 
desquamation des papilles filiformes. D’autres 
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médicaments peuvent être incriminés : les anti¬ 
pyrétiques, les sulfamides, les barbituriques. 

Les neuroleptiques (miansérine [20], trilluoro- 
pérazine [21], métoclopramide et prochlorpé- 
razine [22]) sont responsables de glossites avec 
œdème de la langue. Les inhibiteurs de Ten- 
zyme de conversion de l’angiotensine peuvent 
être responsables d’ulcérations muqueuses qui 
apparaissent en 2 semaines à 3 mois et régres¬ 
sent en une quinzaine de jours à l’arrêt du trai¬ 
tement. Ces ulcérations touchent la face dor¬ 
sale et les bords de la langue, mais également 
la muqueuse Jugale (23). 

Les produits de contraste radiologiques peu¬ 
vent induire une glossite douloureuse, érythé¬ 
mateuse et dépapillante (24). 

D'autres médicaments peuvent induire des 
ulcérations, comme le méthotrexate et l’aza- 
Üiioprine. La pénicillamine peut induire des 
lésions vésiculobulleuses et des érosions à type 
depemphigus induit. 

1\;2. Les glossites de contact 

Les eczémas de contact de la muqueuse buc¬ 
cale sont de diagnostic difficile. Le prurit est 
souvent absent, remplacé par des signes sub¬ 
jectifs à type d’agueusie, de paresthésie, de 
douleurs ou de brûlures. La glossite est de type 
dépapillé avec un aspect lisse. 

Les étiologies des glossites allergiques sont 
diverses (25) : dentaires (amalgames, métaux 
des couronnes et prothèses, prothèses acry¬ 
liques, eugénol, antiseptiques et matériaux d’ob¬ 
turation dentaire), encre de photocopieur (don¬ 
nant une papillite de la langue) (26). 

Les lésions linguales 
des dermatoses 

IV.3.1. Le lichen plan 

Differents aspects sont observés sur la langue 
au cours du lichen plan. Il peut s’agir d’un 


réseau lichénien réticulé touchant les bords 
latéraux ou la face dorsale de la langue. L’atro¬ 
phie des papilles linguales délimitée par le 
réseau blanc caractéristique du lichen est de 
diagnostic aisé. Certaines figures prennent un 
aspect annulaire. Le lichen plan peut apparaître 
verruqueux ou papillomatcux, donnant parfois 
un aspect pavimenteux à la langue. 

La forme atrophique est une des plus com¬ 
munes, touchant le dos de la langue et portant à 
la fois sur les papilles filiformes et les papilles 
fongiformes. Cet aspect est proche de celui 
observé au cours de la syphilis tertiaire. 

Plus rarement seront observées des lésions bul¬ 
leuses ou vésiculeuses, à contenu clair hémor¬ 
ragique ou purulent. Le lichen peut apparaître 
érosif ou ulcéré. 

IV.3.2, Le psoriasis lingual 

Des localisations buccales spécifiques du pso¬ 
riasis ont été rapportées (27). 

IV,3.3. Uacanthosis nigricans malin 

Associé à un cancer profond ou à une hémo¬ 
pathie maligne, Vacanthosis nigricans apparaît 
chez l’adulte et touche la muqueuse buccale 
dans 30 à 40 p. 100 des cas. La langue est un 
des sites buccaux les plus fréquemment atteints 
avec développement de lésions multiples ver- 
ruqueuses ou papillomateuses. 

IV.4. Les lésions linguales 

des maladies inflammatoires 
générales 

Il peut s’agir d’ulcérations ou d’aphtes s’inté¬ 
grant dans le cadre de maladies générales 
(maladie de Behçet), de la granulomatose de 
Wegener, de la maladie de Crohn (voir chap. 8). 

Dans le lupus érythémateux systémique et la 
dermatomyosite, la langue peut être le siège 
d’érosions douloureuses. 
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Dans la sclérodermie systémique, la langue est 
atrophique et dépapillée, comme dans certains 
cas de cirrhose biliaire primitive ou de syn¬ 
drome de Gougerot-Sjogren. 

La maladie de Kawasaki est responsable d’une 
langue framboisée qui touche principalement 


les enfants et les adultes jeunes. Il s’y assa'ie! 
une fièvre, une hyperhémie conjonctivale, une' 
uvéite, un érythème et un œdème des mains ei 
des pieds, et un exanthème érythémateux des 
muqueuses buccales. 
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Chapitre 18 

MACROGLOSSIES 


Ph. Humbert, D. Goga 


Les macroglossics correspondent à une aug¬ 
mentation du volume de la langue, acquise ou 
congénitale, aiguë ou chronique. Les symp¬ 
tômes d’appel et les étiologies en sont diffé¬ 
rentes (1). Selon l’âge et le caractère aigu ou 
chronique, une macroglossie peut poser des 
problèmes de ventilation ou de déglutition, des 
problèmes esthétiques, ou retentir sur la crois¬ 
sance dentaire ou mandibulaire. 


I. LA MACROGLOSSIE 

Il n’existe pas de critère de définition strict 
d’une macroglossie. Ainsi il existe dans la 
toute première enfance une macroglossie rela¬ 
tive, physiologique, à cause des développe¬ 
ments différentiels de la langue et du massif 
facial. Dans la plupart des cas, on note un 
aspect festonné, dentelé, échancré, des bords 
latéraux de la langue. L’exposition plus ou 
moins permanente de la langue protubérante en 
dehors de la cavité buccale peut induire une 
sécheresse linguale et se compliquer d’infec¬ 
tions, d’hémorragies, de nécroses, voire d’ul¬ 
cérations (2). 


Les macroglossies peuvent être idiopalhiquei 
(congénitales ou acquises) ou secondaires 
(lahi 18.!). Les macroglossies idiopathiques 
peuvent être classées en trois types (3) : hyper¬ 
trophie générale sans hypertrophie musculaire, 
hypertrophie diffuse associée à une hypertro¬ 
phie musculaire, hypertrophie unilatérale asso¬ 
ciée à une hypertrophie faciale ou corporelle. 

Les macroglossies secondaires sont souveni 
tumorales classées en cinq groupes (4) : les 
lymphangiomes, les kystes du tractus thyréo- 
glosse, les ranules (grenouillettes), les kystes 
dermoïdes (du plancher), les tumeurs solides. 


IL LES MACROGLOSSIES 
CONGÉNITALES 

En période néonatale, le diagnostic est souvent 
porté devant la protrusion permanente de b 
langue en dehors de la cavité buccale. La pro¬ 
traction est volontairement augmentée par le 
nouveau-né lors de l’éveil pour éviter h 
pauses ventilatoires obstructives (5). Il ea 
exceptionnel que la gêne fonctionnelle justifie 
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Tableau 18.1 

Causes des macroglossies 

Congénitales 

Fseiulomacroglossie 
Trisomie 21 

Hypothyroïdie congénitale 

Syndromes génétiques 
Syndrome de Beckwilh et Wiedmann 
Myopathies (maladie de Duchêne, 
syndrome myotonique de Thomson, 
syndrome de Debré-Semelaigne) 
Mucopolysaccharidoses 
Glycogènoses 
Neurofibromatose 

Hypertrophie musculaire vraie idiopathique 

Acquises 

Primitives 

EndtKriniennes (hyperpiluiiarisme, 
hypothyroïdie, acromégalie) 

Amylose 

Syndrome de Melkerson-Rosenthal 
Sarcoïdose 

Secondaires 

Allergiques 

Infectieuses 

Abcès 

Lèpre, actinomycose, tuberculose 
Tumorales 

Lymphangiomes (kystique, caverneux, 
capillaire) 

Hémangiolymphangiome 
Kystes du tractus Ihyréoglosse 
Grcnouillette (ou ranules) 

(glandes sublinguale ou sous-maxillairc) 
Kystes dermoïdes 

Tumeurs solides (thyroïde linguale, 
neurofibrome, lipome, tumeurs à cellules 
granuleuses, tumeurs malignes) 

Diverses 

Chirurgie de la fosse postérieure (13, 14). 
artérile à cellules géantes (15), pemphigus 
(16, 17), hyalinose cutanéo-muqueuse 
(maladie d’Urbach-Wiethe) 


un geste chirurgical immédiat. Par contre, une 
canule de Mayo ou une alimentation par gavage 
peuvent être utiles. 


II.l. La pseudomacroglossie 

Une protusion permanente par trouble de la 
motricité peut faire croire à une macroglossie. 

I/hypothyroïdie congénitale est le premier 
diagnostic à évoquer. Le gros poids de nais¬ 
sance, la persistance du lanugo physiologique, 
la présence d’un anneau ombilical trop large 
avec hernie, l’aspect dysmature des téguments, 
seront d’autres éléments du diagnostic étiolo¬ 
gique. 

Une trisomie 21 (syndrome de Down) est dia¬ 
gnostiquée sur les autres signes concomitants 
(en particulier morpholype facial) ; la pseudo¬ 
macroglossie est en rapport avec une petite 
cavité buccale due à la rétractation du maxil¬ 
laire et à un petit nasopharynx (4). D’authen¬ 
tiques macroglossies aiguës peuvent être 
observées dans la trisomie 21 (6). 


II.2. Les syndromes génétiques 

Le syndrome de Wiedmann-Beckwith (7) 

associe hypoglycémie dans les premières 
semaines de vie, macroglossie (82 p. I(X) des 
cas), gigantisme et hypertrophie des viscères 
abdominaux. La présentation la plus habituelle 
est l’association macroglossie-omphalocèle 
avec souvent un gigantisme néonatal ou post¬ 
natal. D’autres anomalies sont observées : 
défecls de la paroi abdominale, plicature des 
lobes de l’oreille, nævus flammeus du front, 
hémihypertrophie corporelle, viscéromégalie, 
hypoglycémie néonatale; dans 30p. \00 des 
cas on observe un néphroblastome. 

Les myopathies (maladie de Duchêne, syn¬ 
drome myotonique de Thomson, syndrome de 
Dcbré-Semelaigne avec hypertrophie muscu¬ 
laire, lenteur des mouvements et fréquemment 
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hypothyroïdie) sont responsables d’une hypo¬ 
tonie de la langue. 

Les mucopolysaccharidoses (MPS) sont par¬ 
fois responsables de macroglossie (type î : 
maladie de Hurler, type H : maladie de Hunter). 
Celle-ci est constante dans le type IV (syn¬ 
drome de Maroteaux-Lamy) qui associe faciès 
grossier avec nez large, lèvres épaisses, implan¬ 
tation basse de la racine du nez, raideur des arti¬ 
culations, opacification de la cornée, et dans le 
type V (syndrome de Scheie) qui associe lèvres 
épaisses, opacité coméenne et maladie aortique. 

Les glycogénoses (maladie de Pompe), la gan- 
gliosidose de type I sont responsables de 
macroglossie. 

La neurofibromatose (maladie de Reckling- 
hausen) atteint de façon inconstante la muqueuse 
buccale qui peut être le siège du développement 
de neurofibromcs. 


11.3. L’hypertrophie musculaire 
vraie idiopathique 

La macroglossie de la langue est globale, de 
cause inconnue. Elle est nette dans les pre¬ 
mières années de la vie et tend à s’améliorer 
spontanément vers 8 à 10 ans. 


II.4. La prise en charge 
chez l’enfant 

Une macroglossie impose la surveillance de 
révolution des anomalies dentaires et mandi- 
bulaires, clinique et radiologique (panora¬ 
mique dentaire et contrôle de la croissance par 
téléradiographie). 

Le traitement est rarement chirurgical (glossec¬ 
tomie partielle cunéiforme), et jamais avant 
l’âge de 12 à 18 mois. 


III. LES MACROGLOSSIES 
ACQUISES PRIMITIVES 

Elles s’intégrent dans un ensemble de sym¬ 
ptômes généraux ou viscéraux qui aident à en 
déterminer la cause. La macroglossie est le 
plus souvent diffuse. 


III. 1. Les causes endocriniennes 

I/hypothyroïdie est un diagnostic facilement 
évoqué devant la prise de poids, la frilosité, In 
constipation, le ralentissement idéoinoteur... 
Bien que rarement motif de consultation, h 
macroglossie, dans ce cadre pathogénique, doit 
être recherchée et fournit un élément supplé¬ 
mentaire au diagnostic. 

L’acromégalie est responsable d’une macro¬ 
glossie qui est un symptôme buccal au côté de 
la perte de l’articulé dentaire, du progna¬ 
thisme... Le diagnostic pourra être évoqué sur 
d’autres modifications morphologiques dü 
visage, des mains et des pieds et sur l’épaissh- 
sement de la peau et du tissu sous-cutané. La 
macroglossie s’intégre dans la macrosplancli- 
nie, également observée au niveau des organes 
génitaux externes, du corps thyroïde, du foie, 
du cœur, du tube digestif. Il peut exister ub 
gigantisme chez l’enfant. 


IIL2. L’amylose 

La macroglossie peut être le seul signe visible 
d’une amylose systémique où elle est observée 
dans 20 p. 100 des cas (8). La biopsie linguale 
avec coloration spécifique permet de confirmer 
la nature amyloïde des dépôts (9). La macri> 
glossie de l’amylose primitive peut être rer- 
ponsable d’un syndrome d’apnée du m 
meil (10). 

La macroglossie est rare dans l’amylose secon¬ 
daire. 
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I1I.3. Le syndrome 

de Melkersson-Rosenthal 

Le syndrome de Melkersson-Rosenthal (11, 
12) comporte l’association symptomatique : 
I œdème cutanéo-muqueux de la face (le plus 
■ souvent localisé aux lèvres), paralysie faciale 
I périphérique récidivante et langue plicaturée. 

La langue scrotale, définie par l’existence d’un 
I sillon profond, médian sur sa face dorsale, vers 
lequel confluent des fissures transversales, est 
obscrv'ée dans 62 p. 100 des cas de syndrome de 
Melkersson-Rosenthal (contre 0,9 à 15 p. 100 
des sujets normaux). Cette maladie affecte 
l'homme ou la femme, de la deuxième à la qua- 
uième décennie. Son étiopathogénie est incon¬ 
nue, faisant intervenir des facteurs infectieux, 
allergiques ou héréditaires. 

L'atteinte linguale du syndrome de Melkers- 
ion-Rosenthal doit être différenciée de la glos- 
iite granulomateuse de Shuermann. Dans ce 
cas. la langue est élargie et épaissie, avec des 
liords crénelés. Sa surface est pavée de nodules 
séparés par des sillons profonds. 


I\^ LES MACROGLOSSIES 
ACQUISES SECONDAIRES 

I\'l. Les causes tumorales 

IVU.!. Les angiomes 

L’hémangiome immature est le premier dia- 
^ostic à évoquer chez l’enfant. Il peut être 
tolé ou associé à d’autres angiomes, particu¬ 
lièrement de la face, mais aussi à d’autres 
angiomes sous-muqueux (laryngé...). La loca- 
kation à la langue peut entraîner une gêne 
fonctionnelle importante. La régression spon- 
lanée est le mode évolutif habituel. Elle débute 
m la fin de la première année (à 7 ans, 
ÎOp. 100 des angiomes ont disparu). 


L’abstention thérapeutique sous surveillance 
régulière est de mise dans la grande majorité 
des angiomes linguaux. Un traitement est 
nécessaire en cas de gêne fonctionnelle impor¬ 
tante ou de danger vital. La corticothérapie 
générale peut être indiquée en cas d’angiome à 
évolution suraiguë ; 1 ’ angiographie après 

visualisation des pédicules vasculaires permet 
le cas échéant l’embolisation sélective suivie 
ou non d’exérèse chirurgicale. 

IVJ,2. Les lymphangiomes 

Tumeurs d’origine lymphatique, ils siègent 
habituellement à la partie postérieure de la 
langue ou dans la région médiane du « V » lin¬ 
gual (fig. 18. J), lis forment une saillie et infil¬ 
trent l’épaisseur de la langue. Il existe souvent 
d’autres lymphangiomes ou hémo-lymphan¬ 
giomes superficiels confirmant le diagnostic. 

Ils se compliquent de poussées inflammatoires, 
brusques, avec fièvre à 40^ et augmentation 
souvent considérable du volume de la tumeur, 
entraînant des troubles mécaniques. Ces pous¬ 
sées durent trois à quatre jours et surviennent 



Fig. I8.I Macroglossie ; lymphangiome. 
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souvent pendant l’enfance. Elles laissent habi¬ 
tuellement une tumeur plus volumineuse et de 
plus en plus gênante. 

La localisation à la langue pose un problème 
thérapeutique difficile. Les injections scléro¬ 
santes sont en général peu efficaces, mais peu¬ 
vent faciliter le geste chirurgical. L’exérèse 
chirurgicale est indiquée, dans les formes bien 
circonscrites. Elle peut être proposée dans des 
situations urgentes (telles que l’accident méca¬ 
nique au cours d’une poussée) imposant alors 
une glossectomie partielle. 

IV, 1.3. Les grenouillettes 

Pathologie obstructive des glandes sublin¬ 
guales, elle se manifeste par une tuméfaction 
liquidienne à parois minces. Le traitement en 
est chirurgical. 

IV.1.4. Les goitres linguaux 

Ils sont très rares, mais toute tuméfaction intra- 
lingualc sur le trajet du canal thyréoglosse, 
impose d’éliminer une ectopie thyroïdienne par 
scintigraphie de la glande thyroïde. 

IV.1.5. Les tumeurs 

à cellules granuleuses 
(ou tumeur d’Abrikossof) 

La langue est la localisation la plus fréquente. 
Elle est rare chez l’enfant, plus fréquente chez 
l’adulte. Son diagnostic est histologique. 
L’évolution est lente, la récidive est rare après 
chirurgie. 

De nombreuses autres tumeurs peuvent être 
responsables de macroglossies (tahl. 18.1), 
dont le diagnostic est souvent histologique 
après biopsie ou exérèse. 


IV.2. Les causes allergiques 

La piqûre d’insecte, l’œdème de Quincke. 
l’œdème angioneurotique héréditaire ou noo 
sont responsables de macroglossies œdéma¬ 
teuses (voir chap. 14). Leur survenue brutak 
l’association possible à un œdème laryngées 
fait une urgence mettant en jeu le pronostic 
vital. 

Le traitement symptomatique d’urgence es 
l’injection d’adrénaline à l/I 000 (0,1 à 0,3ni, 
en injection sous-cutanée, I à 2 ml en injecîios 
intraveineuse). Des corticoïdes injectables et 
des antihistaminiques peuvent y être associés 
ainsi que le traitement de la cause (ablation dî 
l’aiguillon, arrêt du médicament respon¬ 
sable...). 


IV.3. Les causes infectieuses 

IV.3.1. Les abcès de la langue 

Ils sont rares. Une cause locale est à rechcrcte 
en priorité (blessure, morsure, propagalior 
d’une infection dentaire, piqûre par arête di 
poisson ou corps étranger). 

L’abcès superficiel de la pointe est responsahk 
d’une tuméfaction rouge, fluctuante de li{ 
pointe de la langue. Le traitement en est l’ind- 
sion-drainage. 

Le phlegmon sous-amygdalien associe un syo- 
drome infectieux général à un tableau kil 
(langue œdémateuse, dure, douloureuse sur» 
plancher souple). Le traitement doit componc 
une antibiothérapie précoce (Brislamox® 2gij 
-f Flagyl®). L’incision-drainage est à pratique: 
en cas de collection. 

Le phlegmon centrolingual associe un s)! 
drome général infectieux souvent sévère à un: 


wmptomalologie locale évocatrice (induration 
de la région sublinguale, langue augmentée de 
volume). Le diagnostic se pose avec la cellulite 
diffuse du plancher de la bouche (angine de 
Ludwig). Le traitement est médical (antibio¬ 
tique par voie intraveineuse à fortes doses, de 
façon prolongée) et chirurgical. 
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Chapitre 19 

GINGIVITES ET HYPERTROPHIES GINGIVALES 

S. Boisnic, F. Pascal, L. Ben Slama 


Les gingivites et hypertrophies gingivales sont 
(les motifs de consultation assez fréquents du 
fait de la gêne fonctionnelle et/ou esthétique. 
Elles ont des aspects cliniques et étiologiques 
variés. 

L’interrogatoire précise la date d’apparition des 
lésions, les facteurs déclenchants (absence 
d’hygiène, soins dentaires, causes hormonales 
et médicamenteuses, consommation tabagique, 
maladie générale intercurrente), et les traite¬ 
ments déjà proposés. L’examen des gencives et 
de la denture apprécie la topographie des 
lésions (localisée, généralisée, marginale : 
limitée à la gencive attachée au parodonte ; 
papillaire : limitée à la papille interdentaire), 
l’aspect, la texture, le volume, le contour et la 
présence de lésions associées. Un bilan biolo¬ 
gique (glycémie à jeun, NFS-VS-plaquettes) 
sera prescrit, ainsi qu’un bilan radiologique 
(radiographie panoramique des maxillaires, 
radiographies rétro-alvéolaires sur des secteurs 
plus limités). 

Nous avons retenu le classement en fonction de 
Pétiologie du fait de sa simplicité (1). 


I. LES GINGIVITES 

Les gingivites, lésions inflammatoires locali¬ 
sées à la gencive, sont dans la majorité des cas 
secondaires à une irritation locale, souvent par 
défaut d’hygiène. La suppression de ces fac¬ 
teurs est suivie dans les formes simples et débu¬ 
tantes d’une régression rapide de ces lésions, 
sauf en cas d’immunodépression sous-jacente. 

Ll. La gingivite tartrique 

L L1. Physiopathologie 

de la gingivite tartrique 

Le plus souvent, les gingivites non spécifiquei 
sont liées à une irritation locale généralcmenl 
due à la plaque dentaire. Le tartre lui-même 
n’esl pas pathogène mais sa surface rugueuse 
constitue un parfait support pour les micro¬ 
organismes pathogènes. L’agression bacté¬ 
rienne a pour conséquence une réponse inflam¬ 
matoire qui consiste en une invasion du tissu 
conjonctif gingival par les cellules inflamma- 
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i ioires qui vont libérer leurs enzymes protéoly- 
üques. Les bactéries vont egalement libérer 
I leurs enzymes (hyaluronidase chondroïtine sul- 
j fate, enzymes protéolytiques) et aussi des cyto¬ 
toxines sous forme d’acides organiques et 
d'endotoxines bactériennes (lipopolysaccha¬ 
rides). L’ensemble de ces enzymes provoque 
altération et destruction de la gencive et parti¬ 
culièrement du tissu conjonctif gingival. 


I.I.2, Clinique 

La gencive attachée est érythémateuse au 
contact du tartre dentaire (fig. 19.1). légère¬ 
ment hypertrophiée, intlammatoire. saignant 
au moindre contact. Les localisations les plus 
fréquentes sont celles qui sont mal brossées, en 
particulier le collet lingual des incisives infé- 
ncures et le collet vestibulaire des molaires 
supérieures en regard de rabouchement du 
canal de Sténon. Des facteurs locaux favorisent 
la gingivite tartrique : hygiène buccodenlairc 
I médiocre, obturations débordantes respon- 
■ iables de tassement alimentaire. 





Papille interdentaire 
Attache épithéliale 
Gencive marginale 

Gencive attachée 
Limite de la gencive 
Muqueuse alvéolaire 

Cément 

Ligament 

Os cortical 
Os sporigieux 


fig. 19.1 Anatomie gingivo-dentairc. 


En l’absence de traitement IcKal. la gingivite 
tartrique peut évoluer vers une parodoniolyse, 
voire une gingivoslomatite ulcéreuse (fig. 19.2). 
Elle s’accompagne alors de signes fonctionnels 
plus intenses : douleurs, halitose (mauvaise 
haleine). La répétition de ces gingivostomaliies 
peut conduire à une parodoniile dont il faudra 
préciser le stade selon l’importance de l’alvéo- 
lysc par une radio panoramique dentaire et un 
bilan alvéolaire (recherche d’une poche paro- 
doniale à la sonde, radiographie rélroalvéo- 
laire). 



Kig. 19.2 Gingivite tartrique. 


1.1.3. Traitement 


Au stade de gingivite tartrique simple, le traite¬ 
ment associe l’hygiène dentaire (brossage den¬ 
taire régulier, utilisation do détecteur de plaque 
dentaire, de fil dentaire et de brossettes inler- 
denlaires facilement procurés en pharmacie, 
ainsi que l’utilisation de gels gingivaux comme 
Arthrodont®) et un détartrage. Il faut recher¬ 
cher et traiter des caries du collet, des obtura¬ 
tions débordantes pour rétablir de bons points 
de contact dentaire et un contrôle des restaura¬ 
tions prothétiques. Après traitement la gencive 
retrouve un aspect clinique normal en 8 à 
15 jours. 


Au stade de parodontite ou de gingivoslomatite 
ulcéreuse, le traitement consiste en l’élimi¬ 


nation des facteurs d’irritation associée à une 
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prescription d’une antibiothérapie : amoxicil¬ 
line (Bristamox®), macrolide (Rovamycine®) 
ou cycline (Lysocycline®) ou association péni- 
cilline-mélronidazole (Oracilline® + Flagyl®). 

Le traitement préventif de la gingivite tartrique 
est le détartrage régulier et la suppression du 
tabac. 

1.2. La gingivite associée 
à une parodontite 

Aux signes d'une gingivite non spécifique, 
s’associent ceux d’une parodontite : perte de la 
gencive attachée et mise en évidence de poches 
parodontales avec destruction plus ou moins 
prononcée du tissu osseux alvéolaire. Outre 
l’hygiène buccale défectueuse et l’exacer¬ 
bation locale aiguë provoquée par des bactéries 
spécifiques de la poche, ce sont les chevauche¬ 
ments et rotations des dents, leur morphologie 
(anomalies radiculaires), celles des structures 
osseuses (prognathisme) et les surcharges dues 
à un trouble fonctionnel (hypotonie labiale) qui 
sont les principales causes d’atteintes parodon¬ 
tales. On apprécie la profondeur des poches 
parodontales, le degré d’alvéolyse cl l’impor¬ 
tance des mobilités cl déplacements dentaires 
(examen à la sonde, bilan radiologique). 
D’éventuelles complications sont recherchées : 
parodontales (abcès pouvant évoluer vers une 
cellulite infectieuse) ou dentaires (hyperesthé¬ 
sie des collets, pulpile a rétro). 

Le traitement comprend outre celui de la gingi¬ 
vite tartrique simple, la correction des maloc¬ 
clusions et des troubles de l’articulé dentaire 
(rééquilibrage occlusal), le contrôle des traite¬ 
ments orthodontiques ainsi que le traitement 
des dysfonctionnements linguaux (rééducation 
de la déglutition et de la prononciation) et 
l’arrêt de l’intoxication tabagique. 

En cas de complication infectieuse, une anti- 
biothérapie est prescrite (Rodogyl® 2 g/j ou 
Oracilline® 6 mesures/] en 3 prises -h Flagyl® 
4 comprimés/] en 2 prises, pendant une dizaine 


de jours). On peut avoir à réaliser un traitemeff 
chirurgical (gingivectomie associée ou noni 
un curetage, lambeaux, contention, etc.) afin 
d’« éliminer » les poches parodontales lorsque 
celles-ci sont organisées pour éviter l’appaii- 
tien d’une mobilité dentaire mettant en jeu b 
conservation de ces dents. 

1.3. La gingivite 
ulcéro-nécrotique 

Elle est souvent associée à une immunodépres¬ 
sion (traitements immunodépresseurs, hémo¬ 
pathies et sida). Elle se traduit par la présence 
sur une gencive érythémateuse et turgescenie 
d’ulcérations de taille variable, au bord déchi¬ 
queté cl au fond nécrotique gris sanieux. 

Les signes associés permellenl d'orienter le 
diagnostic. Une gingivorragie, des pétéchiesoi 
une pâleur anormale de la muqueuse sont en 
faveur d'une pancytopénie. Une hypertrophie 
gingivale touchant l’ensemble de la genciveet 
plus précisément les papilles interdenlaires 
orientera vers une leucémie myélomonocyiaire 
ou monoblastique. La présence d’une candi¬ 
dose, d’une maladie de Kaposi, d’une leuco- 
plasie chevelue évoquent une infection park 
VIH. Une NFS et une sérologie HIV sontquas 
systématiques. 

L’association pénicilline-métronidazole per¬ 
mettra une guérison rapide des ulcérations mal¬ 
gré la persistance de l’immunodépression, h 
gingivite ulcéronécrolique correspond à un épi¬ 
sode aigu pouvant alterner avec des périodei 
de latence si le traitement de la cause n’a pai 
été fait. A chaque épisode d’activité se produi 
une perte de tissu parodontal, c’est-à-dire uk 
perte d’altachemcnl de la gencive. 

1.4. La gingivite odontiasique 

C’est une complication de l’éruption dentaire 
chez l’adulte elle complique surtout celle deb 
dent de sagesse inférieure (voirchap. 29). 
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Le stade initial est marqué par la pcricoronarite 
qui se traduit par une turgescence du capuchon 
muqueux recouvrant ou entourant la dent. Puis 
iumennent des douleurs lancinantes et la pres¬ 
sion gingivale fait sourdre une goutte de pus. 
Progressivement un érythème gingival diffus, 
unilatéral s’installe (fig. J9.2). Parfois Tévolu- 
lion aboutit à une gingivostomatite ulccroné- 
crotique. La radiographie panoramique den¬ 
taire met en évidence l’évolution ou la 
malposition du germe pré-eruptif ainsi que la 
présence d’un kyste marginal postérieur. 

Il LES HYPERTROPHIES 
GINGIVALES 

les causes des hypertrophies gingivales sont 
indiquées au tableau 19.1. 

Tableau 19,1 

Causes des hypertrophies gingivales 

Hypertrophies gingivales idiopathiques 
Hypertrophie gingivale congénitale 
Hypertrophie gingivale du développement dentaire 

Hypertrophies gingivales hormonales 
Hypertrophie gingivale de la puberté 
Hypertrophie gingivale associée à la prise 
d'œstroprogestatifs 

Hypertrophie gingivale de la grossesse 

Hypertrophie gingivale associée à une carence 
en vitamine C 

Hypertrophie gingivale iatrogène 
Dihydan 

Nifédépine (Adalate®) 

Ciclosporine A 

Hypertrophies gingivales des hémopathies 

Hypertrophies gingivales de cause exceptionnelle 
Vascularite 

Sclérose tubéreuse de Bourneville 
Maladie de Cowden 
kimthosis nigricans 
Mucinose focale 
Amylose 


11.1. Les hypertrophies 
gingivales idiopathiques 

11.1.1. L’hypertrophie 
gingivale congénitale 

11 s’agit d’une entité rare dont les caractéris¬ 
tiques sont l’apparition au moment de la pre¬ 
mière ou de la deuxième dentition, l’augmen¬ 
tation progressive et l’absence de régression 
spontanée. 

Cliniquement, l’hypertrophie est volumineuse 
atteignant les gencives attachées et marginales, 
rose foncé, légèrement pigmentée à surface 
granitée, de consistance ferme (fig. 19.3). Les 
anomalies dentaires sont fréquentes : retard à 
l’éruption causé par la présence d’une gencive 
fibreuse, épaisse, infranchissable, et malposi¬ 
tions dentaires. 

Le traitement est chirurgical : gingivectomies 
itératives précoces pour éviter les malpositions 
dentaires. Une attention particulière doit être 
apportée à l’hygiène buccodentaire pour éviter 
les complications carieuses et parodontales. 

II. 1.2. L’hypertrophie gingivale 

du développement dentaire 

Elle apparaît au moment de l’éruption dentaire 
et se caractérise par la déformation des con¬ 
tours labiaux et marginaux de la gencive. Elle 
est exceptionnelle. 



Fig. 19.3 Hypertrophie gingivale congénitale. 
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II.2. Les hypertrophies 

gingivales hormonales 

II.2.1. L’hypertrophie gingivale 

contemporaine de la puberté 

Elle survient au moment de la puberté et prédo¬ 
mine sur les zones d’irritation locale. Clinique¬ 
ment, l’atteinte est diffuse, rouge sombre, de 
consistance molle. Pour certains, il s’agirait 
d’un déséquilibre hormonal. On insiste sur 
l’importance d’une excellente hygiène bucco- 
dentaire chez ces adolescents. 

IL2,2. L’hypertrophie gingivale 
associée à la prise 
d ’ œstroprogestatifs 

Il s’agit essentiellement des contraceptifs 
oraux fortement dosés en progestérone qui sont 
responsables de cette hypertrophie gingivale 
par inhibition de l’action préventive des œstro¬ 
gènes naturels. Une adaptation des dosages 
d'œstroprogestatifs doit être proposée. 

IL2.3. L’hypertrophie gingivale 
de la grossesse 

Elle apparaît généralement au 2^ mois de gros¬ 
sesse, s’aggrave régulièrement jusqu’au 
8^ mois et régresse le plus souvent totalement 
après l’accouchement. Sa fréquence est diver¬ 
sement appréciée, de 10 à 70 p. 100 pour 
l’hypertrophie gingivale généralisée et environ 
de 5 p. 100 pour l’hypertrophie gingivale loca¬ 
lisée (épulis). Il s’agit d’une hypertrophie, 
rouge vif, de consistance molle et friable, sai- 
gnotante, ou plus rarement d’une hypertrophie 
pseudotumorale de consistance ferme. Ces 
lésions sont habituellement indolores. 

La régression spontanée après l’accouchement 
incite à ne prescrire que des bains de bouche 
antiseptiques. L’exérèse est exceptionnelle¬ 
ment nécessaire en l’absence de régression 


après l’accouchement, ou proposée pendant la 
grossesse pour le confort de la patiente en la 
prévenant du risque de récidive. 


II.3. L’hypertrophie gingivale 
associée à une carence 
en vitamine C (scorbut) 

Elle atteint la gencive marginale qui est rouge 
bleuté, molle et friable. Elle est secondaire m 
altérations du tissu conjonctif liées à la carence 
en vitamine C. Elle est associée à hémorragie, 
infection... 

IL4. L’hypertrophie gingivale 
médicamenteuse 

IL4.L Diphenylhydantoïnate 
de soude (Dihydan®) 

Sa fréquence, mal appréciée (3 à 62 p. lOO 
selon les auteurs) est plus élevée chez le jeune 
de moins de 25 ans. Elle apparaît deux à trois 
semaines après le début du traitement cl 
régresse en 4 mois après son arrêt. 

Cette hypertrophie gingivale prédomine daiii 
les zones antérieures des deux maxillaire) 
mais est habituellement généralisée, ferme fl 
rose. Elle rappelle l’aspect clinique de l’hy- 
perlrophie congénitale et ne se développe 
qu’en regard des dents. Elle est parfois asso¬ 
ciée à une résorption partielle des crêtes 
alvéolaires. 

Si le Dihydan® ne peut être arrêté, la prescrip¬ 
tion d’une hygiène dentaire rigoureuse asso¬ 
ciée à une surcharge en acide folique (Specia- 
foldine® 3 comprimés par jour, pendaoi 
3 mois) peut suffire à faire régresser l’hypertro¬ 
phie (2). L’impossibilité de changer de traite¬ 
ment impose des gingivectomies itérativcî 
pour prévenir l’apparition de caries du collet fl 
de malpositions dentaires. 
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11.4.2. Nifédipine (Adalate®) 

lls’agil tantôt d’une hypertrophie molle avec 
un liséré gingival érythématohémorragique et 
une lyse de l’os alvéolaire, tantôt d’une hyper- 
irophic ferme lobulée (fig. 19.4). Elle apparaît 
2à4 mois apres le début du traitement et reste 
modérée, ne gênant que par son caractère 
hémorragique. Après l’arrêt du traitement elle 
régresse complètement en moins de 3 mois et 
récidive dès les premiers jours de la reprise de 
nifédipine (3). On propose le remplacement de 
l’Adalate® par un autre inhibiteur calcique. 

11.4.3. Ciclosporine A 

Elle atteint essentiellement les papilles inter- 
dentaires (4), qui sont de couleur rose pâle et 
de consistance ferme (fig. 19.5). Sa fréquence 
peut être estimée à 20 p. 100. Elle apparaît 
trois à quatre mois après le début du traitement 
avec une intensité dépendante de la dose. En 
cas de gêne fonctionnelle ou esthétique une 
gingivectomie peut être proposée. La récidive 
est inéluctable si la ciclosporine est continuée. 

ILS. Les hypertrophies 
des hémopathies 

L’aspect clinique est varié : hypertrophie dif¬ 
fuse ou parfois localisée, de couleur souvent 



Fig. 19.4 Hypertrophie gingivale à la nifédipine 
I.Adalatc®). 


rouge bleuté, saignant lors du moindre trauma¬ 
tisme. Elle est observée en cas de leucémie 
aigue myélo-monocytairc ou monoblastiquc 
(plus rarement dans les autres types de leucé¬ 
mies). Histologiquement la gencive est le siège 
d’un infiltrai leucémique. Cliniquement, le dia¬ 
gnostic est évoque devant la pâleur des 
muqueuses due à une anémie, l’existence 
d’épistaxis, de gingivorragies ou de pétéchies 
permettant de suspecter une thrombopénie, la 
présence d’une candidose et la palpation d’une 
splénomégalie ou d’adénopathies. 

La confirmation est obtenue par une NFS, une 
ponction sternale et eventuellement une bio¬ 
psie gingivale. 

II.6. Les hypertrophies gingivales 
de cause exceptionnelle 

11.6.1. Les vascularites 

Des vascularites granulomateuses gingivales 
ont été décrites dans la maladie de Wegener, 
plus rarement au cours de vascularites nécro¬ 
santes (5). 

11.6.2. La sclérose tubéreuse 
de Bourneville 

11 s’agit tantôt de nodules isolés les uns des 
autres, indolores, de consistance ferme, à sur- 



Fig. 19.5 Hypertrophie gingivale à la ciclosporine. 
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face lisse, prédominants dans la partie anté¬ 
rieure de la cavité buccale, tantôt d’une hyper¬ 
trophie gingivale généralisée très voisine de 
celle observée chez les malades traités par le 
Dihydan®. 

n.6.3, La maladie de Cowden 

Il existe fréquemment une hypertrophie gingi¬ 
vale papillomateuse associée à des lésions papu¬ 
leuses et hypertrophiques de la langue, du palais 
et de la face interne des joues et des lèvres. 

11.6.4. ^Jacanthosis nigricans 

L’atteinte gingivale de Vacanîhosis nigricans, 
qu’il soit bénin ou malin, est semblable, avec 
des lésions papillomateuses localisées ou dif¬ 
fuses de couleur blanc-gris, ou une muqueuse 
irrégulière et œdémateuse. 
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U.6.5. La mucinose focale 

La mucinose focale orale est rare (6). 

11.6.6. L’amylose 

Au cours de l’amylose systémique où l’hyper¬ 
trophie linguale est fréquente, la muqueuse 
gingivale est souvent hypertrophiée. 


III. CONCLUSION 

Dans les gingivites comme dans les hypertro¬ 
phies gingivales, les facteurs d’irritation locale 
apparaissent déterminants, quelle qu’en soit 
l’étiologie. LFne attention toute particulière doit 
donc être portée à l’hygiène buccodentaire. 
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Chapitre 20 

TUMÉFACTIONS DES GLANDES SALIVAIRES 


J. -F. Chassagne, D. Goga 


Pathologie tréqucnlc, les tuméfactions des 
glandes salivaires (2) siègent le plus souvent 
au niveau parotidien, mais toutes les autres 
glandes salivaires peuvent être atteintes : 
50us-maxillaires, sublinguales, glandes acces- 
ioires. 


I. LES TUMEURS 
PAROTIDIENNES 

1.1. La clinique 

1.1.1. Les modes de découverte 

Le plus souvent, il s’agit d’une tuméfaction, 
apparemment sous-cutanée de la région paroti¬ 
dienne, découverte par le patient lui-même 
20 . 1 ). 

11 faut considérer comme une tumeur d’origine 

parotidienne les tumeurs qui siègent entre la 

région zygomatique en haut et la région de 

l’angle de la mandibule en bas, et entre le 

ïiavillon de l’oreille et la mastoïde en arrière et 
» 

iemasséter en avant. 



Fig. 20.1 Aspect clinique habituel d'une tumeur de la 
parotide. 
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La tumeur est le plus souvent indolore, sponta¬ 
nément et à la palpation ; quelquefois elle est 
indurée, ou légèrement rénitente. La peau 
garde sa mobilité mais la tumeur apparaît par¬ 
fois peu mobile par rapport aux plans profonds, 
souvent enclavée en arrière de la branche mon¬ 
tante de la mandibule. 

Plus rarement, la tumeur s’accompagne d’un 
syndrome douloureux ou de phénomènes 
inflammatoires qui peuvent alors être révéla¬ 
teurs. 

1.1.2. L’examen 

L’examen de la parotide doit ; 

- étudier la motricité des muscles peauciers de 
la face à la recherche de signes de paralysie ou 
de parésie faciale. Une atteinte nerveuse 
motrice dans le territoire du nerf facial est pra¬ 
tiquement toujours due à une tumeur maligne ; 

- examiner l’ostium du canal de Sténon à la 
face interne de la joue à la recherche d’un 
aspect inflammatoire ou d’un écoulement 
purulent ou sanglant ; 

- rechercher une tuméfaction du prolonge¬ 
ment pharyngien en regardant et en palpant la 
région amygdalienne homolaterale ; la décou¬ 
verte d’une voussure à ce niveau est très évoca¬ 
trice d’une tumeur parotidienne, mais très 
rare ; 

- palper les aires ganglionnaires des chaînes 
faciale et mastoïdienne, et surtout des chaînes 
ganglionnaires cervicales. 

Il n’y a jamais, en pathologie tumorale, de 
troubles dus à un dysfonctionnement sécré¬ 
toire. 

Au terme de cet examen clinique, on pourra le 
plus souvent poser le diagnostic de tumeur 
parotidienne. En cas de doute, la nature paroti¬ 
dienne de la lésion sera affirmée par les exa¬ 
mens complémentaires. En revanche, le plus 
souvent, l’examen clinique ne donnera qu’une 
orientation quant à l’étiologie : une tumeur 
bien limitée, mobile, non indurée, sans signes 
d’atteinte nerveuse, a tous les caractères d’une 


tumeur bénigne mais ne permet pas d’exclun 
une tumeur maligne. 

1.2. Les examens 

complémentaires 

Les examens complémentaires vont orienter le 
diagnostic étiologique. Une biopsie sous anes¬ 
thésie locale est dangereuse car la tumeur peul 
être traversée de façon variable par les 
branches de division du nerf facial ou les refou¬ 
ler d’une manière inattendue. Elle peut être 
développée aux dépens du lobe profond delà 
glande et rendre les branches de division du 
nerf très superficielles si bien qu’une lésion 
d’une de ces branches peut être entraînée par 
un tel geste. Les ponctions et les forages bio¬ 
psiques sont inutiles ; ces explorations ne chan¬ 
geront pas la conduite à tenir, car un résultat 
positif impose une intervention et un résultat 
négatif n’aura pas de signification. 

1.2.1. L’échographie 

Elle a pris progressivement la première place, 
comme examen de « débrouillage ». Son inté¬ 
rêt est d’être totalement indolore et inoffensivt 
Elle permet de bien préciser les rapports delà 
tumeur avec la glande parotide et donc d’affir¬ 
mer le caractère parotidien de la tumeur perçue 
cliniquement. Elle donne de bons renseigne¬ 
ments sur la topographie, et la nature solide ou 
liquide de la tumeur. 

L2.2. La sialographie 

Elle permet de visualiser les éléments excré¬ 
teurs de la glande, jusque dans leurs plus fines 
ramifications, donnant alors une idée de l’état 
du parenchyme. 

Schématiquement, trois types d’images peu¬ 
vent être obtenues : 

- image lacunaire arrondie, régulière, refou¬ 
lant un tissu parotidien apparemment normal 
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Lvec images « en balle dans la main », très évo¬ 
catrice d’une tumeur plutôt bénigne ; 

-image lacunaire irrégulière, mal limitée, 
avec amputations des canaux excréteurs et 
flaques de produit de contraste évoquant forte¬ 
ment une tumeur maligne ; 

- image de compression extrinsèque. 

La sialographie est actuellement moins fré- 
ijuemment demandée en raison des autres pos- 
iibililés. 

L2.3, Le scanner et T IRM 

L’examen tomodensitométrique donne egale¬ 
ment d’excellents renseignements. 11 est sur¬ 
tout utile pour effectuer un bilan d’extension en 
cas de lésion volumineuse, ou lorsque subsiste 
lui doute sur le caractère parotidien de la lésion 
/ji^. 20.2 et 20.3). 

L'examen par résonance magnétique donne des 
renseignements identiques et serait théorique¬ 
ment capable de préciser, lorsqu’il est particu¬ 
lièrement soigne dans sa réalisation, les rap¬ 
ports des éléments nerveux avec la lumeun 



1.3. Le diagnostic différentiel 

1.3.1. Les tumeurs bénignes 
sous-cutanées 

Les tumeurs siégeant sur les prolongements 
parotidiens peuvent en imposer cliniquement 
pour une banale tumeur bénigne .sous-cutanéc. 
Il s’agit le plus souvent de tumeur du prolonge¬ 
ment antérieur de la parotide, entourant le 
canal de Slcnon. L’exérèse de la lésion sous 
anesthésie locale comporte des risques pour les 
branches du nerf facial, surtout au niveau de ce 
prolongement anterieur. En effet, il existe pra¬ 
tiquement toujours une ou deux branches ner¬ 
veuses qui accompagnent le Sténon et qui siè¬ 
gent dans celte région. 
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Fig. 20.2 As[>ect tomodensitométrique d’une tumeur 
parolidienne s'accompagnant cliniquement d’une paralysie 
faciale. L’examen histologique peropératoire a confirmé le 
diagnostic d’épithélioma. 


Fig, 20.3 Autre aspect tomodensitométrique d’une 
tumeur parotidienne. Il s'agissait d’un adénome pléio- 
niorphe. 
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1.3.2, Les tuméfactions sous- 

et rétroangulomandibulaires 

Cliniquement, il n’est pas toujours facile de 
faire la différence entre une tumeur de la région 
inférieure de la parotide et une tumeur de la 
région postérieure de la sous-maxillaire ou une 
adénopathie jugulocarotidienne haute qui sou¬ 
lève la parotide. Les examens complémentaires 
permettent de faire le diagnostic. 


1,3.3. Les tumeurs 

de la région parotidienne 
non glandulaires 


En particulier les kystes du premier arc bran¬ 
chial posent parfois des problèmes de diagnos¬ 
tic différentiel difficile mais Tattitude chirurgi¬ 
cale est similaire (fig. 20.4). 


1.3.4. Les sialocèles 

Ce sont des dilatations kystiques du canal de 
Sténon, visualisés à la sialographie. 


1,3.5. La parotidomégalie 

Elle est presque toujours bilatérale et l’hyper¬ 
trophie intéresse l’ensemble de la parotide. Il 
faut alors rechercher une étiologie nutrition¬ 
nelle (carence en vitamines A ou PP, Ccirence en 
protides, diabète, cirrhose, goutte), un syn¬ 
drome de Gougerot-Sjogren, une sarcoïdose. 


1.3.6. L’hypertrophie massétérine 

Unilatérale et volumineuse, elle peut faire pen¬ 
ser à une tumeur parotidienne, La perception 
de la contraction muvSCulaire, en demandant au 
patient de serrer les dents permettra de redres¬ 
ser le diagnostic. 


1.3.7. La parotidite lithiasique 

La lithiase parotidienne, fréquente, est souvent 
due à de très petits calculs, difficiles à mettre 


en évidence (1). Les signes cliniques sonttb 
hernies ou des coliques parotidiennes, ü 
radiographie standard visualise rarement les 
calculs et la sialographie est, ici, utile au dia¬ 
gnostic. 


Pour les calculs siégeant dans le segmeii! 
génien du canal de Sténon, l’exérèse peut être 
faite par voie endobuccale. Pour les calculs 
plus postérieurs, ce n’est que l’échec des traite¬ 
ments médicaux, la fréquence des phénomènes 
algiques et inflammatoires qui conduisent 
exceptionnellement à une parotidectomie par¬ 
tielle. Des exérèses par voie endoscopique oti 
par lithotritie sont utilisées par certaines 
équipes (3). 



Fig. 20.4 Image tomodensitonictrique d'un voluniincw 
kyste du premier arc branchial. 











1.4. Conduite à tenir 

1.4.1. L’exérèse chirurgicale 

Une tumeur parotidienne, quelle que soit son 
apparence clinique, nécessite un geste chirurgi¬ 
cal d’exérèse avec examen histologique extem¬ 
porané après contrôle du nerf facial. 

Cette intervention chirurgicale se déroule tou¬ 
jours sous anesthésie générale. Elle débute sys- 
lémaliqucmcnt par la recherche du tronc du 
nerf facial et la dissection des branches de divi¬ 
sion, avant d’aborder et de biopsier la tumeur 
(/?^. 20.5 à 20.7). La biopsie est adressée au 
laboratoire d’anatomopathologie pour examen 
extemporané. Pendant la réalisation de cet exa¬ 
men, l’intervention est arretée ou la dissection 
du nerf est terminée. 

Schématiquement deux cas vont se présenter 
suivant la réponse anatomopathologique. 

a) Il s’agit d’une tumeur bénigne (îahl. 20.1). 
Il s’agit parfois d’un kyste mucoïde ou d’un 
adénome ou d’une tumeur bénigne développée 



Fig. 20.6 Le ncif facial et ses branches disséquées, une 
fois pratiquée la parotidectomie totale conservatrice. 



Fig. 20.5 Un des points importants de la chirurgie des 
tumeurs parotidiennes est bien entendu la présence du 
nerf facial. Le nerf se divise et se ramifie à rintcricurdc la 
glande selon des modalités d'un individu à l’autre, voire 
d’un côté à Laulre. 



Fig. 20.7 La dissection des branches du nert facial est 
poursuivie au-delà de la tumeur, jusqu'à quitter la loge 
piU'olidienne. 
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Tableau 20J 

Classification des tumeurs 
glandulaires salivaires 
(d'apres A.C. Thachray et L.H. Sobin 1972) 

Tumeurs du tronc glandulaire salivaire 

Adénomes 

Adénome pléomorphe 
Adénome monomorphe 

Tumeur muco-cpidermoïde 

Tumeur à cellules acineuses 

Carcinome 
Adénoïde kystique 
Adénocarcinome 
Epidermoïde 
Indifférencié 

Développé sur adénome pléomorphe 

Tïimeurs du tissu conjonctif et autres tumeurs 

Angiome, neurinome, ncurofibrome, lipome, 
fibrome, lymphome, sarcome, mélanome, 
métastase. 


au sein du parenchyme parotidien (lipome, 
schwannome... ) ou d'un adénolymphome 
(tumeur de Whartin). L’intervention est alors 
terminée en complétant la parotidectomie 
superficielle et en enlevant les éléments du 
lobe profond de la parotide qui ont été isolés 
lors de la dissection des branches du nerf 
facial. Certains discutent la parotidectomie 
totale conservatrice dans le cas d'adénolym- 
phome. 

b) Il s’agit d’un adénome pléomorphe 

(tumeur dite mixte). La parotidectomie va être 
complétée en réalisant une parotidectomie la 
plus complète possible (fig. 20.3). 

Ce diagnostic est le plus fréquent. Cette tumeur 
est actuellement considérée comme naissant 
des canaux intercalaires. Elle était dite 
« mixte » car comprenant des cellules cubiques 
canalaires et des éléments myoépilhéliaux. Elle 
pose des problèmes particuliers car il s’agit 
bien d’une tumeur bénigne, ne donnant jamais 


de métastases ganglionnaires ou viscérales, 
mais elle possède le même mode d’extension 
locale que les tumeurs malignes. Elle a m 
caractère infiltrant important. Elle est dai 
15 p. 100 des cas plurifocale, c’est-à-din 
qu’au sein de la glande intéressée existent des 
foyers tumoraux microscopiques disséminés 
qui peuvent être à l’origine d’une récidive si 
sont laissés en place. L’absence de liniitatios 
locale et la plurifocalité expliquent les nom¬ 
breuses récidives de ces lésions constatées 
dans le passé. 

Ces récidives posent souvent des problènifô 
chirurgicaux très difficiles, car une nouvelle 
dissection du nerf est difficile dans la fibrose 
résultant de la première intervention; aussi 
dans les interventions pour récidives, on peut 
être amené à hésiter entre la réalisation d’une 
parotidectomie totale et le sacrifice d’un cer¬ 
tain nombre de branches du nerf facial qui sont 
indisséquables dans la fibrose. 

De plus, ces tumeurs sont susceptibles de dégé¬ 
nérer en donnant de véritables carcinomes avec 
un potentiel métastatique ganglionnaire et vis¬ 
céral. Les transformations malignes survien¬ 
nent surtout sur des récidives tumorales, leur 
fréquence augmente avec le nombre de ces 
récidives. 

c) Il s’agit d’une tumeur maligne. Ce dia¬ 
gnostic représente 10 p. 100 des tumeurs paro¬ 
tidiennes. 11 est suspecté en préopératoire 
devant une induration de la tuméfaction, des 
adhérences cutanées ou en profondeur, l’exis¬ 
tence d’une adénopathie, une atteinte paraly¬ 
tique dans le territoire du nerf facial... 

Le plus souvent, il s’agit d’un carcinome glan¬ 
dulaire (adénocarcinome), d’un carcinome épi¬ 
dermoïde ou carcinome indifférencié. Ces 
tumeurs donnent très fréquemment des méta¬ 
stases ganglionnaires et viscérales et sont de 
mauvais pronostic. Dans ce cas, il faut réaliser 
une parotidectomie totale plus ou moins élar¬ 
gie, avec sacrifice des branches du nerf facial 
voire le tronc. L’intervention est complétée par 
la réalisation d’un curage ganglionnaire cer\i- 
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al homolatéral complet. Cet évidement gan¬ 
glionnaire est radical ou fonctionnel ; on peut 
léaliser un curage fonctionnel (c’est-à-dire 
conservant le muscle sternocléidomastoïdien, 
la veine jugulaire interne et le nerf spinal) 
lorsque aucune des adénopathies decouvertes 
ne dépassent 2 cm de diamètre et s’il n’existe 
pas d’adhérence de ces ganglions aux tissus 
avoisinants. Une radiothérapie postopératoire 
sera ensuite effectuée sur la tumeur primitive et 
sur les aires ganglionnaires. A la fin de l’inter¬ 
vention, une réparation immédiate du nerf 
facial est systématiquement tentée, quels que 
soient le traitement complémentaire envisagé 
et l’âge du patient. 

Parfois il s’agit d’un cylindrome, tumeur 
maligne dont une des caractéristiques est la 
tendance à l’extension périnerveuse. L’attitude 
chirurgicale locale est la même (parotidecto¬ 
mie totale élargie au besoin, avec sacrifice des 
branches du nerf facial et réparation nerveuse 
immédiate). L’intervention est également pour¬ 
suivie par un curage cervical. La radiothérapie 
postopératoire est discutée, certains la réser¬ 
vent aux éventuelles récidives tumorales ou 
ganglionnaires. Ces cylindromes métastasent 
fréquemment (ganglions, poumons...), parfois 
irès tardivement (plus de 10 ans). 

Exceptionnellement, c’est une tumeur à cellules 
acineuses ou une tumeur muco-épidermoïde. 
La tumeur à cellules acineuses donne rarement 
des métastases. La tumeur muco-epidermoïde 
est une tumeur infiltrative mal limitée, à exten¬ 
sion volontiers périnerveuse, survenant souvent 
dans l’enfance ou à l’adolescence. Ce diagnos¬ 
tic impose une parotidectomie totale conserva¬ 
trice mais avec sacrifice des branches passant 
dans la tumeur ou dans son voisinage. 

L4.2. Les séquelles 

de la parotidectomie 

La dépression de la région parotidienne est 
inévitable. Elle peut être, dans certains cas, 
prévenue par la réalisation d’un petit lambeau 


musculaire taillé aux dépens du sternocléido¬ 
mastoïdien ou par retoumement d’un lambeau 
d’aponévrose temporale. 

L’anesthésie du lobule de l’oreille est souvent 
désagréablement ressentie par le patient. Elle 
disparaît spontanément en quelques mois. 

Un syndrome de Frci survient dans 15 à 
20 p. 100 des cas environ. Il se traduit par une 
rougeur et une sudation de la région auriculo- 
temporale au cours des repas. Il est dû à un 
défaut « d’aiguillage » dans la repousse axo- 
nique des branches sectionnées du nerf auri- 
culotemporal. Il est curable chirurgicalement si 
le patient est très motivé. 

Une parésie faciale transitoire de quelques 
semaines peut éventuellement suivre la dissec¬ 
tion du nerf, surtout au niveau labial inférieur, 
rameau le plus sensible. Elle récupère toujours 
spontanément. La paralysie faciale, totale ou 
partielle, due à une section délibérée des 
branches nerveuses, doit toujours avoir été 
réparée immédiatement en peropératoire, par 
suture ou par greffe nerveuse. Le temps de 
récupération est alors de 3 à 6 mois. L’évolu¬ 
tion est suivie électromyographiquement. 

L4.3. Un cas particulier : 

Pangiome de la parotide 

Les tumeurs parotidiennes de l’enfant avant 
l’âge de 2 ans sont dans 90 p. 100 des cas des 
angiomes. C’est une tuméfaction molle, indo¬ 
lore, se laissant déprimer à la pression lente, 
présentant une impulsion aux cris et aux 
efforts. Il existe souvent un angiome cutané 
associé. Ces angiomes ne régressent habituel¬ 
lement pas et ont plutôt tendance à l'extension, 
évoluant par poussées. 

11 convient simplement de surveiller l’angiome 



poussées évolutives importantes surviennent, il 
faut essayer de les maîtriser par une corticothé¬ 
rapie par voie générale et une compression 
continue locale. A l’âge de 4 ans, une artério- 
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graphie hypersélective avec embolisation est 
réalisée, suivie d’une parotidectomie après dis¬ 
section du facial. 

IL LES TUMÉFACTIONS 

DE LA SOUS-MAXILLAIRE 

ILl. Les tumeurs 

de la sous-maxillaire 

Elle vSont beaucoup plus rares. 

La clinique est identique à celle des tumeurs de 
la parotide, hormis, bien sûr, la topographie ; 
elles siègent dans la région sous-mandibulaire, 
en avant de l’angle et au-dessous du rebord 
inférieur de la mandibule. Elles sont acces¬ 
sibles à la palpation par voie externe et endo- 
buccale. Il convient de vérifier l’ostium du 
canal de Wharton et, bien sûr, de palper les 
aires ganglionnaires. 

L’examen paraclinique le plus utile est la sialo- 
graphie. Le diagnostic différentiel se pose 
essentiellement avec une sous-maxillite chro¬ 
nique sur lithiase, visible à la sialographie et 
avec une monoadénopathie de la loge sous- 
maxillaire. 

Une tumeur de la sous-maxillaire impose une 
cervicotomie exploratrice avec sous-maxillec- 
tomie totale. L’intervention est beaucoup plus 
simple que pour la parotide, il suffit de respec¬ 
ter les nerfs qui passent dans le voisinage de la 
loge sous-maxillaire mais non à travers la 
glande. Un examen histologique extemporané 
est alors réalisé. Lorsqu’il s’agit d’une tumeur 
bénigne ou d’une tumeur mixte (80 p. 100 des 
cas), l’intervention est terminée. En cas de 
cylindrome ou d’épithélioma, un curage gan¬ 
glionnaire cervical homolatéral complet est 
effectué. Une irradiation postopératoire est réa¬ 
lisée selon des critères identiques à ceux prati¬ 
ques pour la glande parotide. 


II.2. La lithiase sous-maxillaire 

La lithiase sous-maxillaire, fréquente (95 p. 100 
des lithiases des glandes salivaires), a pour 
signes d’appels un accident inflammatoire oü 
infectieux au voisinage de l’obstruction. L’or- 
thopantogramme (panorex) et les clichés oedü- 
saux confinnent souvent le diagnostic. 

L’expulsion du calcul est parfois (10 p. 100| 
spontané. En l’absence d’expulsion spontanée 
le traitement comporte, en phase aiguë, ant^ 
biotiques (Rovamycine®) et anti-inflamma¬ 
toires non stéroïdiens ; une hydratation abon¬ 
dante, des antalgiques et des antispasmodiqufis 
sont associés. A distance, l’exérèse chirurgicale 
des calculs (si possible sans exérèse de la 
glande) est effectuée, La lithiotritie et la 
microendoscopie canalaire sont d’utilisation 
croissante. 


III. LES TUMEURS 

DES GLANDES SALIVAIRES 
ACCESSOIRES ET DES 
GLANDES SUBLINGUALES 

III.l. Les kystes mucoïdes (4) 

Le kyste rétentionnel, ou kyste mucoïde, déve¬ 
loppé aux dépens d’une glande sublinguale 
(aussi dénommé grenoui dette) est une tumeur 
arrondie, indolente, liquidienne, soulevant la 
muqueuse du plancher de la bouche, d’appa¬ 
rence bleutée, pouvant atteindre de très grandes 
dimensions. La paroi de cette lésion est extrê¬ 
mement mince et fragile ; elle se fistulisé spon¬ 
tanément en bouche ou en peropératoire. La 
cavité se vide alors de son contenu, se collabe 
et devient quasiment invisible, rendant l’exé¬ 
rèse chirurgicale difficile. Une exérèse incom¬ 
plète s’accompagne de récidive de la lésion. 
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1II.2. Les autres tumeurs 

La muqueuse de la cavité buccale est riche en 
glandes salivaires accessoires. Celles-ci peu- 
ïent être le siège de n’importe laquelle des 
tumeurs précédemment envisagées. Le dia¬ 
gnostic étiologique en est difficile et constitue 
bien souvent une surprise histologique. 
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Chapitre 21 

PARODONTOPATHIES 


L. Ben S lama, B. Hüttenberger 


Les parodontopathies sont des aflections fré¬ 
quentes responsables de la grande majorité des 
pertes dentaires de Fadulte, bien avant les com¬ 
plications de la carie dentaire. Appelées aupa¬ 
ravant « pyorrhées alvéolaires » et perçues 
comme une fatalité aboutissant au « déchausse¬ 
ment des dents » puis à leur perte, elles recon¬ 
naissent pour Tessentiel une cause locale : le 
manque d’hygiène avec la formation de plaque 
dentaire puis du tartre. Elles sont de ce fait évi¬ 
tables, et peuvent être facilement traitées. 

Certains désordres systémiques (telle Tinfec- 
tion par le VIH) peuvent être révélés par une 
parodontopathie ; d’autres les aggravent. 


I. GENERALITES 

I.l. Anatomie dentaire 27 .y; 

On appelle parodonlc l’ensemble constitué de 
la gencive adhérente à la dent, de l’os alvéo¬ 
laire en regard de la dent, du ligament alvéolo- 
dentaire (ou desmodonie) et du cément (1). 



La dent est composée de deux poulies : la cou 
ronne qui est la partie visible au-dessus de li 
gencive, et la racine qui est recouverte par Toi 
alvéolaire et la gencive. Le collet est la zone à 
jonction entre racine et couronne. C’est à ce 
endroit que se situe l’attache parodontak, 
constituée d’un epithelium et de fibres conjonc¬ 
tives adhérant à l’émail de la dent, pcrmettanli 


Email 
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alvéolodentaire 
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Fig. 21.1 Anatomie dentaire. 
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bgencive de s’attacher. La couronne est recou¬ 
verte d’émail, sous lequel se trouve un tissu plus 
fragile et plus sensible à la carie : la dentine. La 
racine, constituée de dentine, est recouverte par 
ic cément qui autorise l’attache de fibres 
conjonctives reliant la dent à l’os alvéolaire. 
Ces fibres constituent le ligament alvéoloden- 
taire, ou desmodonte, qui permet à la dent de 
iubir les forces masticatoires sans que la den- 
liiie radiculaire ne se fracture. Au centre de la 
dent se trouve la chambre pulpaire qui contient 
le paquet vasculonerveux. Celui-ci pénètre la 
racine dentaire au niveau de son apex. 

1,2. Physiopathologie 

Les atteintes parodonlales se caractérisent par 
la destruction des quatre tissus qui constituent 
leparodonle. Dans la grande majorité des cas, 
xtte destruction est d’origine inflammatoire, 
et dépend de facteurs locaux et généraux (2). 

L2.1. Les facteurs locaux 

La plaque dentaire est une matrice souple, 
riche en polysaccharides et en mucoprotéines, 
idhérentc à la surface dentaire, et contenant de 
flOmbreux germes acidophiles. Elle est pré¬ 
sente dès la 6^ heure après un brossage den- 
laire, et se calcifie rapidement en tartre. Le 
lartre est donc l’un des premiers éléments 
infectieux irritatif du complexe parodonlal. 

La flore bactérienne de la cavité buccale est 
saprophyte, polymorphe, à prédominance anaé¬ 
robie (voir chap. 4). Un nombre réduit de bacté¬ 
ries possèdent un pouvoir pathogène et sont 
:apables de détruire les tissus parodontaux 
iktinobacillus acîinornycetemcomitans, Por- 
'^hyromonas gingivalis, Prevotella inîermedia, 
heteroides forsyîhus, Eikenella corrpdens, et 
certains spirochètes). La virulence bactérienne 
se traduit directement par la production d’en- 
ïvmes et de radicaux libres, ou indirectement 
par action sur les systèmes de défense immuni¬ 
taire. Certaines bactéries inhibent ou tuent les 


polynucléaires neutrophiles, d’autres peuvent 
dégrader les anticorps destinés à leur propre 
destruction (Porphyromonas gingivalis). Il 
existe un écosystème parodontal par compéti¬ 
tion entre certaines bactéries non virulentes 
{Sîrepîococcus sanguis par exemple) et des 
bactéries virulentes (telle Actinobacillus acti- 
nomyceîemcomitans). Il existe donc une flore 
compatible, voire nécessaire, à la santé paro- 
dontale. 

L’environnement parodontal est constitué prin¬ 
cipalement par les éléments du fluide gingival 
(Uibl. 21.1) et par des facteurs locaux (tempéra¬ 
ture et potentiel d’oxydoréduction). Cel envi¬ 
ronnement peut être favorable ou défavorable à 
la virulence des bactéries. Cet écosystème peut 
être modifié, favorisant l’action des bactéries 
virulentes, dans plusieurs situations patholo¬ 
giques, par exemple en cas de dépression 
immunitaire. 


Tableau 21.1 

Eléments constituant le fluide gingival 

Cellules 

Neutrophiles 
Monocytes 
Lymphocytes 
Plasmocytes 
Cellules épithéliales 

Ions 

Calcium 

Magnésium 

Manganèse 

Potassium 

Sodium 

Enzymes 

Collagénases des neutrophiles 
Collagénases des bactéries 
Hyaluronidases 
Arylsulfatases 
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1.2.2. Les facteurs généraux 

Si les barrières physiques (épithélium de la 
muqueuse buccale) présentent des solutions de 
continuité (érosions, ulcérations), les éléments 
bactériens agressifs pourront pénétrer les tissus 
conjonctifs et éventuellement les détruire. 

Les mécanismes de défense immunitaire peu¬ 
vent également être défaillants (neutropénies, 
leucémies myéloïdes, infection par le VIH) et 
offrir Toccasion aux bactéries virulentes d’ex¬ 
primer leur pouvoir destructeur vis-à-vis des 
tissus parodontaux. Ainsi, la réponse immuni¬ 
taire non spécifique de la muqueuse buccale 
dans l’infection au VIH est modifiée ; diminu¬ 
tion de la production de salive totale, surtout 
parotidienne, diminution du taux d’IgA sali¬ 
vaires (alors que les IgA sériques sont augmen¬ 
tées). 


II. LES INFECTIONS 
DENTAIRES 
ET PARODONTALES 

L’atteinte parodontale, au départ limitée, pro¬ 
gresse par poussées en l’absence de traitement 
et aboutit à la lyse osseuse. Les infections sont 
d’origine buccale ou générale (tabl. 21.II). 


II.l. La carie dentaire 
et le parodonte 

La carie dentaire (fig. 21.2) est une atteinte 
bactérienne des tissus durs de la dent (émail et 
denline), essentiellement due à Streptococcus 
miiîaus. Elle est due à une attaque acide (acide 
lactique) par dégradation des sucres de l’ali¬ 
mentation, principalement le saccharose. Elle 
est favorisée par des facteurs locaux (hygiène 
défectueuse, malpositions et traumatismes den¬ 
taires) et par des facteurs généraux favorisant 
la diminution du flux salivaire. 


Tableau 21.11 

Parodontopathies d’origine infectieuse 

Infections bactériennes d’origine buccale 

Infections spécifiques 
Syphilis 
Tuberculose 

Mycoses (candidoses, histoplasmose, 
actinomycose) 

Impétigo buccal 

Infections virales et maladies infectieuses de 
l'enfant 

Herpès, zona, varicelle 
Mononucléose infectieuse 
Scarlatine, rougeole 

Infections dues au VIH 

Parasitoses 

Toxoplasmose 



Tartre 


L Gingivite 


Poche 

parodortat 

Alvéolyse 


Fig. 21.2 Infections dentaires. 


Parfois asymptomatique et découverte 
l’examen systématique, la carie se traduit, lors¬ 
qu’elle atteint la dentine, par une douleur 
modérée, inconstante, localisée à la déni 
concernée. Cette douleur est majorée par les 
variations de température et les aliments acides 
ou sucrés. L’examen dentaire retrouve la lésion 
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fflsnoirâtre de Témail, dans laquelle s’enfonce 
icilement la sonde dentaire. L’examen radio- 
pphique (panoramique dentaire, ou mieux 
diché rétroalvéolaire) met en évidence la 
lésion carieuse sous forme d’une lacune radio- 
transparente et permet d’en préciser l’exten¬ 
sion. 

Le traitement préventif de la carie dentaire 
passe par l’élimination systématique de la 
plaque dentaire par un brossage postprandial, 
la réduction de la consommation de sucres 
cariogènes, la tluoration, et surtout un contrôle 
régulier de l’étal dentaire. 

En l’absence de traitement, la cavité carieuse 
évolue vers le paquet vasculonerveux dentaire, 
responsable de la très douloureuse pulpite. 
Cette évolution peut être aiguë et rapide, ou 
lente sur un mode chronique. Non traitée, elle 
entraîne la nécrose pulpaire (mortification) de 
la dent avec ses complications infectieuses 
locales (dont l’atteinte du parodonte), ou géné¬ 
rales. 

II.2. La desmodontite, granulomes 
et kystes dentaires 

La desmodontite (ou périodontite, ou monoar- 
îhrite dentaire) est une réaction inflammatoire 
du ligament alvéolodentaire qui succède le plus 
souvent à une mortification de la pulpe den- 
laire et parfois à une lésion de la gencive ou du 
parodonte. 

Au stade aigu, la douleur est spontanée, puisa- 
îile, lancinante, continue avec irradiation régio- 
aale. Elle est majorée par le moindre contact et 
par la chaleur, alors que le froid la soulage tran¬ 
sitoirement. L’examen clinique retrouve la 
carie causale hyperdouloureuse. Les tests de 
vitalité pulpaire sont négatifs : la dent est mor¬ 
tifiée. La radiographie rétroalvéolaire peut 
mettre en évidence un épaississement du liga¬ 
ment alvéolodentaire et précise l’étendue de la 
carie. En l’absence de traitement, la desmodon- 
lite aiguë évolue vers la suppuration locale 


parodontale, avec apparition de signes géné¬ 
raux (fièvre). 

Le passage à la chronicité peut survenir d’em¬ 
blée ou après une desmodontite aiguë : il n’y a 
plus de douleur, et sur les radiographies, on 
constate la présence d’un granulome puis d’un 
kyste périapical. Celui-ci peut subir des pous¬ 
sées infectieuses, se fistuliser dans la cavité 
buccale, ou réaliser une cellulite pcrimaxillaire. 

Le traitement de la desmodontite, urgence sto- 
matologique est dans la grande majorité des 
cas conservateur de la dent causale : ouverture 
de la chambre pulpaire, ablation des tissus 
nécrosés et secondairement traitement des 
canaux et reconstitution de la couronne den¬ 
taire. Le traitement général associe antibiothé¬ 
rapie et antalgiques : généralement une amoxi¬ 
cilline (Bristamox® 2 g/j pendant une semaine) 
ou une association de pénicilline et de métroni- 
dazole (Oracilline® 2 mesures 3 fois/j ou Ery- 
throcine® en cas d’allergie + Flagyl® 2 compri¬ 
més 2 fois/j), et Efferaîgan® ou Diantalvic®. 
Lorsque la dent est très abîmée ou lors d’un ter¬ 
rain à risque (valvulopathie, prothèse car¬ 
diaque ou orthopédique), une extraction de la 
dent causale est réalisée. 

II.3. La cellulite 

d’origine dentaire 

Il s’agit d’une infection du tissu cellulaire avoi¬ 
sinant, à partir d’un foyer infectieux dentaire 
ayant traversé le périoste osseux. 

Au stade de cellulite aiguë, les signes généraux 
sont peu marqués et la fièvre modérée. Il existe 
une tuméfaction douloureuse, chaude, rouge, 
sans tluctuation des tissus de voisinage. L’exa¬ 
men clinique et radiographique retrouve la dent 
causale (délabrée, kyste apical), avec une 
inflammation de la muqueuse adjacente paro¬ 
dontale et vestibulaire. 

Au stade suppuré, la fièvre et l’asthénie 
s’accompagnent de douleurs spontanées, lanci¬ 
nantes, insomniantes, majorées par les mouve- 
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ments de déglutition ou d’élocution. L’ouver¬ 
ture buccale est limitée par un trismus (d’au¬ 
tant plus important que la dent causale est pos¬ 
térieure). L’haleine est fétide et il existe une 
hypersialorrhée. L’examen clinique met en évi¬ 
dence une tuméfaction gingivale très doulou¬ 
reuse, chaude, rouge et fluctuante. La simple 
pression peut entraîner l’issue de pus au collet 
de la dent. 

Le traitement local (extraction de la dent cau¬ 
sale et drainage de la collection suppurée avec 
prélèvement bactériologique) est associé à un 
traitement général par voie intraveineuse, anti¬ 
biotique et antalgique : Prodafalgan® 6 g/j, 
Pénicilline® 15 M/j + Flagyl 1,5 g/j, jusqu’à 
sédation des signes locaux. L’antibiothérapie 
relais par la voie orale est au minimum de 
21 jours. 

En l’absence de traitement, la diffusion est 
locale (fistulisation à la peau, ostéite), régio¬ 
nale (plancher buccal, larynx, pharynx, throm¬ 
bophlébite cervicofaciale), ou générale (septi¬ 
cémie ou localisations secondaires cérébrales, 
cardiaques ou articulaires) engageant le pro¬ 
nostic vital. Très rarement, lorsque le germe en 
cause est anaérobie, et que la consultation est 
tardive, ou que le traitement a été insuffisant ou 
inadapté (anti-inflammatoires non stéroïdiens 
sans antibiotique), l’évolution se fait vers les 
cellulites gangreneuses d'évolution gravissime 
et l’hospitalisation en milieu spécialisé est 
nécessaire. 


II.4. La gingivite ulcéronécrotique 

La gingivite ulcéronécrotique succède à une 
gingivite banale méconnue. C’est une ulcéra¬ 
tion des tissus parodontaux superficiels (gen¬ 
cive) sans perte de l’attache desmodontale (3). 
Un aspect typique est celui de la décapitation 
des papilles interdentaires, recouvertes d’un 
enduit fibrineux. Des épisodes fébriles modé¬ 
rés sont parfois observés ainsi que des saigne¬ 
ments provoqués ou spontanés (gingivorra- 
gies). Une forte halitose est présente. 


Des facteurs aggravants peuvent être associés, 
stress, asthénie, troubles nutritionnels, A 
gisme, respiration buccale, tartre, et polycariei 

Le traitement repose essentiellement sur l'anti- 
biolhérapie (Augmenlin® 3 g/j ou Rodogy? 
6 comprimés/j, en 3 prises), les antiseptique 
locaux (Eludril® 3 à 6 fois/j), le détartrage6 
l’élimination des tissus nécrotiques. 

ILS. La parodontîte 
nécrotique aiguë 

La parodontite nécrotique aiguë comme la gin¬ 
givite ulcéronécrotique entraîne des nécroses?, 
des ulcérations des papilles interdentam 
Cependant la destruction des quatre tissui 
parodontaux est en faveur de la parodoniiîe 
nccroliquc aiguë. Un des signes particuliers de 
celle-ci est la rapidité de celte destruction : te 
lésions ne sont pas accompagnées de la forma¬ 
tion de poches parodontales, puisque les tissus 
mous sont détruits aussi vite que les tissus duR. 
Le plus souvent les destructions sont localisée 
à un groupe dentaire, toutes les dents pouvani 
être atteintes dans les cas les plus sévères. 

Le traitement associe également anlibiolhérapie 
(Pénicilline® 6 mesures/j -t- Flagyl 1,5 g/j), anti¬ 
septiques locaux (Bétadine® ou Eludril®) et éli¬ 
mination des tissus nécrotiques. 

11.6. La stomatite nécrotique 

aiguë d’origine parodontale 

La Stomatite nécrotique aiguë d’origine paro¬ 
dontale est une infection fulminante caracté¬ 
risée par des ulcérations et des lésions nécro¬ 
tiques de la muqueuse buccale. La destruction 
est aiguë et la progression très rapide. L’atteinte 
des tissus parodontaux s’étend à la muqueuse 
adjacente ainsi qu’à l’os alvéolaire. Le signe 
pathognomonique est l’évolution vers des 
dénudations extensives de l’os, accompagnées 
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ï séquestration, aboutissant parfois au déve- 
bppement de larges fistules et d’une ostéite. 

k traitement antibiotique instauré d’emblée 
Pénicilline® 6 mesures/j + Flagyl 1,5 g/j) sera 
flisuile adapté en fonction du germe isolé, et un 
KSle chirurgical est souvent nécessaire. 

ni. LES PARODONTOPATHIES 
NON INFECTIEUSES 

^dehors des étiologies infectieuses, un certain 
rombre d’affections ou de déséquilibres orga¬ 
niques peuvent avoir un retentissement au 
niveau parodontal et plus particulièrement gin¬ 
gival (4). Le parodonte peut être le siège d’une 
aReinte primitivement endobuccale ou le reflet 
June atteinte générale. Dans ce cas, les facteurs 
généraux sont prédisposants ou déclenchants, 
mais une fois la cause générale disparue, les 
aReintes parodontales évoluent, entretenues par 
b facteurs locaux. 

HLl. Atteintes générales 

La maladie parodontale peut être un symptôme 
faisanl partie d’un syndrome général (tahi 
liïll), ou la conséquence de la maladie géné- 
âcUabL 21.IV). 


Tableau 21.III 

Parodontopathies, symptômes 


\catalasie 

Granulome éosinophile (histiocytose X) 

üypophosphatasie 

Inloxicalions (plomb, mercure) 

Séralodermie palmoplantaire (syndrome de 
Papillon-Lefevre) 

Neutropénie cyclique 
Osléose parathyroïdienne 
Ostéopathie métabolique 
Sclérodermie 

Syndrome de Down (trisomie 21 ) 


III.Ll. Atteinte parodontale 
et endocrinopathies 

Au cours du diabète, les signes buccaux sont 
fréquents. Une gingivite banale mais tenace et 
récidivante doit faire rechercher un diabète, ou 
chez un diabétique connu un déséquilibre. 


Tableau 21.IV 

Maladies générales à l’origine 
de parodontopathies 

Maladies des glandes endocrines 
Diabète 

Hypo ou hyperthyroïdie (lyse alvéolaire 
importante) 

Hyperparathyroïdie (mobilité anormale des dents) 
Hypo ou hyperpituitarisme 
Troubles des hormones sexuelles (puberté, 
grossesse, contraceptifs) 

Maladies hématologiques 
Agranulücytoses 

Anémies, anémie de Biermer, anémie 
sidéropénique... 

Histiocytose X (maladie de Hand Schuller 
Christian, granulome éosinophile) 

Leucémies (surtout myéloïdes) 

Lymphomes 
Neutropénie cyclique 
Purpura 

Chimiothérapie (hygiène ++) 

Facteurs psychosomatiques (tics) 

Facteurs alimentaires 
Alimentation molle (autonettoyage d’une 
alimentation fenne) 

Carences vitaminiques (A, B, C, D, K) 

Carence protéinique des pays sous-développés 

Ostéopathies métaboliques 

Ostéoporose 

Ostéomalacie 

Parodontolyse toxique (mercure) 

Sclérodermie généralisée 
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L’hyperthyroïdie est responsable de gingivites 
hyperplasiques. 

Les gingivostomatites sont fréquentes dans 
Tacromégalie, favorisées par la respiration 
buccale, la macroglossie, les irritants locaux. 

III.1.2* Troubles nutritionnels 
et métaboliques 

Les carences en vitamine A et en vitamine C 
(scorbut) sont responsables d’hyperplasie et 
d’hyperkératose gingivales, prédisposant à 
l’infection. Les carences en folates peuvent se 
manifester par des lésions nécrotiques. 

III.1.3. Troubles hématologiques 

La plupart des hémopathies peuvent s’accom¬ 
pagner de signes buccogingivaux qui en sont 
parfois les premières manifestations. Il s’agit 
souvent de gingivite hyperplasique. Dans les 
leucémies, des lésions ulcéreuses et nécro- 
tiques peuvent coexister, favorisées par les fac¬ 
teurs locaux. Dans les aplasies médullaires 
(pancytopénie, agranulocytose), des signes 
généraux accompagnent les lésions ulcéroné- 
crotiques : hypersialorrhée, halitose, douleurs 
et hémorragies mais sans réaction inflamma¬ 
toire importante. 

III.2. Atteintes primitives buccales 

La cavité buccale peut être le siège de la locali¬ 
sation primitive de tumeurs ou pseudo-tumeurs, 
bénignes ou malignes (5), qui atteignent le 
parodonte lors de leur développement (tabl. 
2LV), 

Les tumeurs malignes sont dominées par le car¬ 
cinome épidermoïde dont l’aspect le plus clas¬ 
sique est celui d’une ulcération plus ou moins 
végétante, ou d’un bourgeon enchâssant une ou 
plusieurs dents. L’aspect clinique peut être 
moins évident : simple érosion au niveau d’une 
papille, dans une bouche à denture négligée, 


Tableau 21.V 

Lésions tumorales et pseudotumorales 
à localisation parodontale 


Tumeurs bénignes 
Epulis congénitale 
Kyste épidermique congénital 
Granulome périphérique à cellules géantes 
Fibrome gingival 
Hypertrophies gingivales 
Granulome pyogénique 
Neurilemnome 
Hémangiome capillaire 
Tumeur odontogène calcifiée 

Tumeurs malignes 

Carcinome épidermoïde 
Mélanome malin 
Ostéosarcomes 
Lymphome 

Métastases (digestives, pulmonaires, thyroïde, 
sein...) 


prise pour une ulcération traumatique. Le bilan 
radiologique montrant une atteinte osseuseetia 
persistance malgré la suppression de l’ageit 
traumatique éventuel doivent conduire à la 
biopsie pour examen histologique. 


IV. LES PRINCIPES 
THÉRAPEUTIQUES 

IV.l. Prophylaxie 

La plaque dentaire a un rôle essentiel dansk 
grande majorité des parodontopathies ; saseufe 
élimination par un brossage régulier plusieub 
fois par jour et par un détartrage deux fois pari 
an est suffisante à les prévenir. Il convient eol 
outre de procéder aux soins des caries et al 
l’extraction des dents irrécupérables. | 
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Les malpositions dentaires, les obturations 
^plombages) débordantes, les brides et freins 
constituent des facteurs de rétention alimen- 
lâire et de mauvaise hygiène buccale. Les 
doubles occlusaux entraînent des surcharges 
des forces de mastication sur une ou plusieurs 
dents et sont des facteurs importants de trau¬ 
matisme du parodonte. Une respiration buc¬ 
cale, Tusage excessif du tabac, une intolérance 
aux colorants et résines (rouge à lèvres, pro- 
Ihèses, certains dentifrices) et l’usage trop 
vigoureux d’une brosse dure sont des facteurs 

w 

favorisant les atteintes parodontales. 

Une visite systématique chez le dentiste deux 
fois par an est nécessaire pour le dépistage des 
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facteurs locaux favorisant l’apparition d’une 
parodontopathie. 


IV.2 Traitement curatif 

Outre le détartrage, le traitement des facteurs 
locaux favorisants et l’apprentissage d’une 
hygiène correcte, il est essentiellement chiniigi- 
cal : éradication des poches parodontales et des 
hypertrophies par diverses techniques (gingi¬ 
vectomie, gingivoplasties par lambeaux, greffes, 
ou membranes-guides...). Le remplacement des 
dents absentes ou extraites doit être aussi systé¬ 
matique que possible. 


4 LINDHE J. Manuel de parodontologie clinique. 
Pari.s ; Editions CdP, 1986. 

5 PINDBORG JJ. Atlas des maladies de la muqueuse 
buccale. Paris : Masson, 1995. 
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QUATRIEME PARTIE 


LES CONDUITES A TENIR 
SELON LES SIGNES 
FONCTIONNELS 




Chapitre 22 

XÉROSTOMIES 


L. Vaillant 


La xérostomie, ou sécheresse de la bouche, est 
due à un déficit quantitatif ou qualitatif de la 
Kcrétion salivaire. Il s’agit d’un symptôme fré¬ 
quent, souvent négligé. La diminution de la 
(onction salivaire peut entraîner de nombreuses 
jnomalies en raison du rôle de la salive (lubri- 
Scation et protection de la muqueuse orale, 
hydratation de la cavité buccale, propriétés 
Lütimicrobiennes et activité enzymatique de la 
salive). Une xérostomie nécessite la recherche 
fune cause, ce qui permet la prise en charge 
thérapeutique de la sensation de bouche sèche, 
el la prévention des complications de la xéro- 
ilomie. 


L CLINIQUE 

1.1. Les signes fonctionnels 

La xérostomie peut être totalement asympto¬ 
matique ou entraîner un simple inconfort, par¬ 
fois une sensation de brûlure fvo/V chap. 23) ou 
Jes douleurs. 

La sensation subjective de bouche sèche n’est 
pas toujours présente et n’est pas spécifique 


d’une xérostomie ; elle n’évoque une xérosto¬ 
mie que si elle survient au cours de l’alimenta¬ 
tion (1 ). Les questions qui permettent de dépis¬ 
ter avec fiabilité cette xérostomie sont : 
1 ) avez-vous la bouche sèche lorsque vous 
mangez ? 2) prenez-vous des gorgées de 
liquide pour avaler des aliments secs ? 3) avez- 
vous des difficultés à avaler une nourriture 
quelconque ? 4) avez-vous la sensation d’avoir 
la bouche sèche quotidiennement depuis plus 
de trois mois ? D’autres patients, n’ayant pas 
de xérostomie, se plaignent d’une sensation de 
bouche sèche : sensation de soif (chez des 
patients ayant un diabète sucré ou insipide), 
stomatodynie (qui les incite à s’humecter la 
bouche), sécheresse prédominant le matin ou 
nocturne (traduisant une respiration buccale 
due à une obstruction nasale), ou ne n’extério¬ 
risant que lors de la parole. Une dysphagie, une 
agueusie ou des troubles de l’élocution peuvent 
révéler ou accompagner une xérostomie. 

L’hyposialie est responsable de signes phy¬ 
siques : sensation matinale de lèvres collées, 
rétention de cosmétiques sur les dents anté¬ 
rieures. La salive peut être peu abondante, et 
l’absence de réserve de salive à la base de la 
langue est évocatrice de xérostomie. A l’in- 
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verse, une hypersialorrhée paradoxale peut 
révéler une xérostomie ; la salive est modifiée 
qualitativement : salive épaisse et filamen¬ 
teuse. La cavité buccale a un aspect sec, rouge, 
vernissé, prédominant souvent à la langue. 
Celle-ci peut être dépapillée. L’abaisse-langue 
collant à la paroi jugale est assez évocateur de 
xérostomie. Une augmentation de volume des 
glandes salivaires principales (glandes paro¬ 
tides ou sous-maxillaires) peut révéler une 
xérostomie. Elle est souvent intermittente et 
doit être recherchée à l’interrogatoire. Une 
augmentation bilatérale et non douloureuse 
évoque une xérostomie due à un syndrome de 
Gougerol-Sjogren. 

1.2. Les complications 
de l’hyposialie 

Une hyposialie chronique est responsable de 
complications, qui sont souvent révélatrices de 
la xérostomie. 

1.2.1. Les candidoses 
buccales récidivantes 

La xérostomie est un facteur favorisant la crois¬ 
sance de Candida, naturellement présent dans 
la cavité buccale. Ceci est dû à une diminution 
du pH, à une réduction du flux salivaire (favori¬ 
sant l’adhésion de Candida à la muqueuse) et à 
une diminution des IgA sécrétoires ; les facteurs 
mécaniques altérant l’épithélium sont égale¬ 
ment très importants. 

Cliniquement, il peut s’agir d’une perlèche 
habituellement bilatérale et récidivante, ou 
d’une candidose atrophique chronique, en par¬ 
ticulier chez les patients porteurs de prothèse 
adjointe. 

1.2.2. Les complications dentaires 

Le tartre et la plaque dentaire sont plus abon¬ 
dants. L’existence de gingivite tartrique peut 
révéler une xérostomie. 


Les dents grisâtres, les caries précoces, nom¬ 
breuses, évolutives doivent faire recherck 
une xérostomie. La parodontopathie secoc- 
daire à la gingivite tartrique conduit à la résoif 
tion de l’os alvéolaire, à la chute des dents,eli 
un appareillage prothétique précoce, souveii 
mal supporté du fait de la xérostomie. 


1.2.3. Les autres 

complications buccales 

Une langue villeuse noire peut être favorisK 
par la xérostomie et l’absence de flux salivaiie. 
Une langue dépapillée ou une langue fissurée, 
des ulcérations de la cavité buccale peuve3 
être provoquées par une xérostomie. Une xéR"* 
stomie sévère peut être responsable d’une into¬ 
lérance subjective au port des prothèses deo- 
taires. 


1.2,4. Les autres complications 

Des difficultés à parler entraînant des troubles 
de l’élocution, du fait de l’insuffisance 
vaire peuvent être un signe révélateur. 

La dysphagie, la dysgueusie, les candidoses 
buccales récidivantes, la sensation de bouche 
sèche, associées aux difficultés de masticatioR 
à la diminution du coefficient masticatoire et 
aux destructions dentaires conduisent le patient 
atteint de xérostomie à modifier son alimenta- 
tion ; il se contente souvent d’aliments liquidei 
ou semi-liquides. Cela peut être responsable 
d’une dénutrition. La recherche d’une maladie 
endobuccale et d’une xérostomie doit êlresvs- 

a 

tématique devant tout amaigrissement, en par¬ 
ticulier chez une personne âgée. 


IL LE DIAGNOSTIC 


ILl. Le test au sucre 

Devant toute suspicion de xérostomie, il fan 
faire un test au sucre. Celui-ci consiste à laisse 
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fondre sous la langue un sucre n° 4. Ce sucre 
fond normalemenl en moins de 3 min. Une 
larianle de ce test au sucre consiste à utiliser la 
lioitic d’un sucre n° 4 et à comparer son temps 
lie fonte à celui d’un témoin ; il doit être inté- 
neur au double du temps du témoin. Le test au 
m est un bon test de dépistage bien validé, 
îuffisant en routine ; en France, c’est le seul 
iest diagnostique utilisé pour objectiver une 
’iérostomie. 

12. La mesure 

du pH intrabuccal 

Ce lest consiste à appliquer sur la langue un 
(lapier pH avec échelle de lecture colorimé- 
ïique. Normalement, la salive a un pH supé- 
ieurà 6,5. En cas de sécheresse buccale, le pH 
fil acide (< à 6,5). C’est un bon test de 
débrouillage. 

13. La scintigraphie salivaire 

la scintigraphie salivaire au technetium mar¬ 
qué permet d’étudier la captation puis l’excré- 
ion du technetium par les glandes salivaires. 
La scintigraphie donne des renseignements 
jiorphologiques mais surtout fonctionnels de 
fenscmble des glandes salivaires. 

C'est un test performant, objectif mais qui 
coûte cher et ne s’effectue qu’en milieu hospi¬ 
talier. 


n.4. Les autres tests 

La mesure du flux salivaire est théoriquement 
le critère idéal. Il n’est pas de pratique courante 
:ar il est difficile à réaliser. Il faut mesurer la 
ialive, soit en faisant cracher le patient dans un 
récipient gradué, soit en pesant des cotons mis 
dans la bouche. Au repos le débit salivaire est 


de quelques ml/mm ; un chiffre inférieur à 
0,5 ml/mm correspond à une xérostomie. La 
mesure du débit salivaire peut se faire après sti¬ 
mulation en ne recueillant que le débit salivaire 
parotidien et en stimulant la muqueuse jugale 
par du jus de citron. 

La sialographie parotidienne consiste à injecter 
un produit de contraste par le canal de Sténon. 
Elle permet l’opacification des canaux excré¬ 
teurs et de la parotide. Elle ne permet pas d’af¬ 
firmer la xérostomie car les anomalies morpho¬ 
logiques y sont tardives. 


III. LES CAUSES 
III.l. Les médicaments 

Les médicaments sont la cause la plus fré¬ 
quente de xérostomie. Celle-ci est due à un 
effet pharmacologique des médicaments, mais 
il existe une susceptibilité individuelle. Les 
médicaments les plus fréquemment en cause 
sont les anticholinergiques (incluant l’Atarax® 
ou rimovane®), les psychotropes (phénotia- 
zines, antidépresseurs tricycliques, butyrophé- 
none), les bêtabloquants, les antihypertenseurs 
centraux (Aldomet®, Catapressan®) et les diu¬ 
rétiques. De nombreux autres médicaments 
peuvent être responsables de xérostomie, mais 
de façon moins habituelle (2). 

La xérostomie est d’installation progressive 
mais assez rapide. En revanche, le retour à une 
sécrétion normale peut être long si le médica¬ 
ment a été pris de façon très chronique. 


IIL2. La radiothérapie 

On rapproche des médicaments la radiothéra¬ 
pie cervicofaciale qui est responsable de xéro¬ 
stomie en général irréversible (voir chap. 27). 
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II1.3. Le syndrome 

de Gougerot-Sjôgren 

II 1.3.1. Définition 

Le syndrome de Gougerot-Sjogren (SGS) est 
une maladie auto-immune chronique caracté¬ 
risée par un infiltrat lymphocytaire et une des¬ 
truction des glandes salivaires, mais aussi 
lacrymales et plus généralement des glandes 
exocrines. Il s’agit d’une maladie systémique 
qui peut atteindre tous les organes et qui peut 
s’associer à des connectivités (polyarthrite rhu¬ 
matoïde, sclérodermie, lupus, cirrhose biliaire 
primitive). 

Le SGS atteint essentiellement les femmes 
(90 p. 100) avec un pic de fréquence entre 60 et 
70 ans. La prévalence du SGS chez les femmes 
de plus de 60 ans est de 2,12 p. 100 (3) ; il 
s’agit donc d’une maladie fréquente, souvent 
diagnostiquée tardivement. 

IIL3.2. Diagnostic 

Le diagnostic de SGS se fait sur l’association 
d’un syndrome sec buccal, à un syndrome sec 
oculaire et des anomalies immunologiques. Le 
syndrome sec buccal doit être objectivé par un 
test au sucre ou par une scintigraphie (4). Le 
syndrome sec oculaire est objectivé par un test 
de Schirmer (humidification de moins de 5 mm 
de papier buvard en 5 min), test qui a une 
bonne sensibilité et une bonne spécificité 
(58 p. 100), et la démonstration d’une atteinte 
cornéenne par le rose bengale (spécificité supé¬ 
rieure à 90 p. 100) ou une anomalie du test de 
rupture lacrymale (break-up time). La présence 
d’anomalies immunologiques comporte une 
maladie auto-immune authentifiée (polyar¬ 
thrite rhumatoïde, lupus, sclérodermie...) ou 
des anomalies biologiques (présence d’anti¬ 
corps anlinoyau, présence d’anticorps antigène 
soluble de type SSA ou SSB, présence de fac¬ 
teurs rhumatoïdes détectés par la réaction de 
latex ou de Waaler-Rose, ou hypergammaglo¬ 
bulinémie à l’électrophorèse des protides supé¬ 


rieure à 20 g/l). En l’absence de ces trois élé¬ 
ments réunis, il est habituel de faire une biospie 
des glandes salivaires accessoires pour recher¬ 
cher un infiltrât lymphocytaire à l’examen his¬ 
tologique ; celui-ci est coté selon la classifica¬ 
tion de Chisholm (tahi 22.1). 

Le diagnostic de SGS peut être conforté par 
l’existence d’autres manifestations glandu¬ 
laires : rhinite sèche, gorge sèche, peau sèche 
avec hyposudation, sécheresse des muqueuses 
génitales responsable de dyspareunie. Des ano¬ 
malies viscérales sont fréquemment retrou¬ 
vées : polyarthrite bilatérale et symétrique (50à 
80 p. 100), myosite proximale douloureuse 
(souvent isolée sans augmentation des enzyms 
musculaires ni anomalies à l’EMG), vascularile 
cutanée avec ou sans cryoglobulinémie (25 i 
50 p. 100 des cas), atteinte neurologique, né¬ 
phropathie avec acidose tubulaire distale 
(25 p. 100 des cas), pneumopathie lymphocy¬ 
taire interstitielle évoluant vers la fibrose pul¬ 
monaire interstitielle diffuse. Parfois il s’agit 
d’anomalies biologiques (en particulier throm¬ 
bopénie), phénomène de Raynaud (30 p. lOO 
des cas), thyroïdite auto-immune, hépatite 
chronique. 

Tableau 22,1 

Classification de Chisholm 

Infiltrats 

Grade 0 Absence d’infiltrat 

Grade 1 Discret infiltrat diffus 

Grade II Infiltrat diffus modéré ou amas 

lymphocytaires inférieurs à 50 cellules 

Grade III Infiltrats lymphocytaires nodulaires de 
plus de 50 cellules par champ de 4 mm^ 

Grade IV Plusieurs nodules lymphocytaires de 
plus de 50 cellules par champ de 4 mm- 
ou infiltrats nodulaires confluents 
intéressant tout ou partie du lobule 
salivaire 
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IIL3.3. Traitement 

En dehors du traitement symptomatique de la 
ifroslomie, une corticothérapie générale peut 
iméliorer le syndrome sec. Son indication est 
îurtoul rexistence d’atteinte viscérale (en par- 
xulier pulmonaire et hématologique), ou lors¬ 
qu’il existe une hypertrophie des glandes sali¬ 
vaires principales. Les anti-inflammatoires non 
iléroïdiens sont efficaces dans la polyarthrite, 
bPlaquénil® dans T hypergammaglobulinémie 
;lles vascularites cutanées. La place du métho- 
rexaie est discutée. 

[II.3.4. Complications 

Le risque principal est celui de la survenue d’un 
bmphome qui est 40 fois plus fréquent chez les 
[latients atteints de SGS que dans la population 
üinc (5). Il s’agit souvent de lymphome des 
[landes salivaires ou de l’estomac, de type 
MALT (lymphome T associé aux muqueuses). 
Ipeut s’agir aussi de lymphome ganglionnaire 
le haut grade de malignité ou de macroglobuli- 
mie de Waldenstrôm. Ce risque est plus 
important lorsqu’il existe une splénomégalie ou 
h adénopathies superficielles, une hypertro¬ 
phie des parotides, une baisse des gammaglo- 
xilines (lorsqu’elles étaient augmentées au 
lébut de la maladie) ou si apparaît une cryoglo- 
[tulincmie. 

['ne surveillance annuelle de tout patient 
itleint de SGS doit être à la fois clinique et bio- 
ogique (NFS, créatininémie, électrophorèse 
les protides, dosage de LDH, du complément 
recherche de cryoglobulines). 

111.3.5. SGS des patients VIH+ 

jne maladie proche du SGS a été rapportée 
.hez des patients VIH+, en particulier des 
infants. Cliniquement, il existe souvent une 
lyperirophie parotidienne massive associée à 
J xérostomie et à la xérophtalmie. A l’examen 


histologique d’une biopsie des glandes sali¬ 
vaires, l’infiltrat lymphocytaire est constitué de 
lymphocytes CD8 et non CD4. L’apparition de 
ce syndrome sec coïncide souvent avec le pas¬ 
sage au stade sida. Il ju.stifie l’utili.sation d’anti¬ 
viraux associés à la corticothérapie, 

III.4. Les autres causes 
de xérostomie 

Certaines maladies peuvent mimer un syn¬ 
drome de Gougerot-Sjogren ; elles sont deux 
fois moins fréquentes que le syndrome de Gou¬ 
gerot-Sjogren. La plus courante est la sarcoï¬ 
dose dont le diagnostic est parfois fait sur une 
biopsie de glande salivaire accessoire. 11 peut 
s’agir aussi d’une amylose systémique, d’une 
hémochromatose, d’une hyperlipémie, d’une 
dysthyroïdie. Les causes de xérostomie sont 
rassemblées dans le tableau 22.11. 


IV. LE TRAITEMENT 
IV.l. Le traitement étiologique 

Il est surtout efficace lorsque la cause est médi¬ 
camenteuse. L’arrêt des médicaments permet 
une amélioration progressive de la xérostomie. 
Mais celle-ci peut persister pendant plusieurs 
semaines, voire plusieurs mois après l’arrêt du 
médicament responsable, surtout si le médica¬ 
ment a été pris pendant des années. De plus, 
malgré l’airêt d’un médicament responsable de 
xérostomie, celle-ci peut persister chez le sujet 
âgé où l’involution sénile des glandes salivaires 
ne permet pas une récupération complète de 
celle-ci. Aussi malgré l’arrêt du médicament 
responsable, un traitement symptomatique est 
utile au début du traitement. C’est parfois le 
seul traitement lorsqu’aucun traitement étiolo¬ 
gique n’est possible. 
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Tableau 22.11 

Causes de xérostomie 

Syndrome de Gougerot-Sjôgren 
Maladies systémiques 

(pouvant inimer un syndrome de Gougerot-Sjôgren) 
Sarcoïdose 

Maladie du greffon contre Thote (GVH) 

Infection par VIH 
Hypercholestérolémie 
Amylose primitive 
Sialadénose 
Hémochromatose 
Médicaments 

Psychotropes (surtout phénothiazines, Imipramine 
et dérivés, IMAO) 

Anticholinergiques 

Bctabloqueurs 

D-Pénicillamine 

Busulfan 

Diurétiques 

AINS 

Xérostomie des sujets âgés 
Divers 

Affections congénitales (aplasie 
ou dysfonctionnement des glandes salivaires 
principales, imperforations des glandes salivaires, 
syndrome sec néonatal congénital héréditaire) 

Atteinte organique des glandes salivaires 
Radiothérapie cervicofaciale 
(notamment cavum) 

Déficits transitoires 

Déshydratation cellulaire (diabète, fièvre...) 
Botulisme 

Parotidiles ou sous-maxillites virales 
Médicaments (QS) 

Déficits chroniques divers 

Asialies neurologiques (sclérose en plaques, 
Parkinson, diabète insipide post-traumatique) 
Scorbut 

Thalassémie majeure 
Médicaments (QvS) 


IV.2. Le traitement 
symptomatique 

IV.2.1. Les petits moyens 

Ils sont nombreux et souvent ne sont guère effi¬ 
caces. Ces traitements sont surtout utiles dans 
une xérostomie médicamenteuse en attendan! 
Teffet de l’arrêt du médicament responsable. 

Il peut s’agir de traitements locaux comme la 
teinture de Jaborandi (XX gouttes 3 fois/j avani 
les repas), le jus de citron (îabl. 22.111). On peut 
employer des traitements généraux tels Bisol- 
von® (6 comprimés/j), Sulfarlem S 25® (3 com¬ 
primés/j) ou Généserine® (3 à 6 comprimés/j). 

IV.2.2- Les substituts salivaires 

La prise de gorgée d’eau toutes les heures amé¬ 
liore les signes fonctionnels de la xérostomie 
mais reste très contraignante. 

Pour pallier cet inconvénient, des substituts 
salivaires contenant des mucines ou de la car- 
boxyméthylcellulose, avec une composition 
proche de celle de la salive, sont proposés 
(Artisial®, Syaline spray®). Ils se présentent en 
spray. Ceux-ci doivent être utilisés sous la 
forme d’une double pulvérisation avant et 
après chaque repas, ainsi que le matin au lever 
et le soir au coucher. Un substitut salivaire sous 
forme de gel (Oralbalance®) peut être appliqué 
au moins 3 fois par jour. 

IV.2.3. Les autres traitements 

Un parasympathomimélique telle la pilocar- 
pine a démontré son efficacité sur la xérosto- 

Tableau 22.III 

Formule magistrale 
pour traiter une xérostomie 


Jus de citron 5 ml 

Glycérine 45 ml 

Eau stérile 50 ml 
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(aie dans une élude randomisée (6), mais n’esl 
encore disponible en France. 

One prothèse réservoir servant de glande sali¬ 
vaire artificielle placée sous une prothèse 
3(]jointe supérieure a été proposée pour les 
ïérostomies postradiques. L’encombrement de 
cette glande salivaire artificielle rend son indi¬ 
cation tout à fait exceptionnelle. 

Lechewing-gum sans sucre permet d’augmen- 
:erla sécrétion salivaire chez les patients ayant 
fardé un flux salivaire stimulable par le jus de 
citron, 

\\'.2A. Les traitements associés 

Chez tous les patients atteints de xérostomie, il 
est indispensable d’éviter tous les médicaments 
responsables habituels de sécheresse buccale 
ianticholinergique, antidépresseurs tricycliques, 
neuroleptiques, bêtabloquants). Une augmenta- 
:ion de l’hygrométrie dans les lieux de vie des 
[ïïticnls est utile. 

Les soins dentaires et la prévention des caries 
ionl systématiques et primordiaux. Il faut ren¬ 
forcer l’hygiène gingivodenlaire, proposer des 
dentifrices fluorés et rappeler la nécessité 
d'une visite au moins bisannuelle chez le sto¬ 
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stomie, les traitements topiques sont plus effi¬ 
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salivaire. 
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sécheresse vaginale. 
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Chapitre 23 


STOMATODYNIES 


L. Vaillant, G. Gailliard 


La stomatodynie désigne des douleurs de la 
cavité buccale, sans substrat organique et de 
faible intensité. C'est l'équivalent du hurning 
mouth syndrome des Anglo-Saxons. La stoma¬ 
todynie ne préjuge pas de la localisation ni de 
la cause de la douleur. La glossodynie est une 
forme topographique particulière de stomato¬ 
dynie, mais localisée à la langue. Les paresthé¬ 
sies buccales psychogènes sont une cause par¬ 
ticulière de stomatodynie ; il ne faut pas 
confondre le retentissement psychologique 
quasi constant des stomatodynies, même de 
cause organique, avec une cause psychogène. 

La stomatodynie est donc avant tout un signe 
fonctionnel. Pour certains le terme de stomato¬ 
dynie inclut par définition l’absence d’anoma¬ 
lies cliniques de la cavité buccale. En pratique, 
la stomatodynie est une sensation douloureuse 
de la cavité buccale sans cause immédiatement 
constatable (piu* exemple un lichen plan de la 
cavité buccale ou une langue géographique ne 
pourra être considéré comme une cause de sto¬ 
matodynie que si la guérison de ces manifesta¬ 
tions concorde avec la disparition de la stomato¬ 
dynie). Celte définition inclut donc la chronicité 
de la douleur et l’absence de cause évidente à 
l’examen de la cavité buccale. 


L CLINIQUE 
I.l. Description 

Il s’agit le plus souvent d’une sensation de brû¬ 
lure localisée à une partie de la cavité buccale 
(le plus souvent la pointe de la langue). Parfois 
le patient décrit plutôt des picotements, des 
dysesthésies, ou encore une douleur peu 
intense (même si son retentissement peut être 
très important). 

On décrit trois types de stomatodynies seloo 
leur chronologie : 

- le type I est une stomatodynie présente louv 
les jours mais absente le matin au réveil, appa¬ 
raissant dans la journée et augmentant progres¬ 
sivement d’intensité pour être maximale le soir 
et disparaître la nuit; il représente 35p. 100 
des cas ; 

- le type II (55 p. 100 des cas) correspond à 
une stomatodynie présente toute la journée, 
tous les jours ; 

- le type III correspond à une douleur présente 
simplement certains jours et de localisation 
inhabituelle (1,2). 
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La stomatodynie est localisée au niveau de la 
kngue (glossodynie), dans plus de 80 p. \00 des 
cas, la pointe étant deux fois plus souvent 
aieinte que les bords ou la face dorsale. Souvent 
la stomatodynie ne se localise pas seulement à la 
kngue mais également au palais (60 p. 100), aux 
ïencives (40 p. 100) et aux lèvres (35 p. 100). 
Les douleurs isolées du pharynx, du plancher de 
la bouche ou de la muqueuse jugale sont 1res 
rares (moins de 10 p. 100 des cas). La douleur 
est en général bilatérale et symétrique ; une dou¬ 
leur franchement unilatérale de façon constante 
est très atypique. 

Des signes fonctionnels peuvent être associés à 
la stomatodynie : sensation de bouche sèche 
163 p. 100), dysgueusie (60 p. 100), plus rare¬ 
ment sensation de soif, difficulté de la dégluti- 
üon ou des signes extrabuccaux (yeux secs, 
dème de la face) (3). Il faut demander au 
patient s’il a une sensation de brûlure, de dou¬ 
leur ou de démangeaison dans les régions anale 
ou génitales (4), ou s’il a eu d’autres douleurs 
chroniques résistant aux traitements médica¬ 
menteux ; ces symptômes sont beaucoup plus 
Iréquents chez les patients atteints de stomato- 
ivnie, mais ceux-ci ne s’en plaignent pas spon- 
anément. 

|l 2. Épidémiologie 

La Stomatodynie atteint le plus souvent des 
femmes (plus de 85 p. 100 des cas). Cette pré- 
'aience féminine n’est pas expliquée ; elle 
^jüint celle des douleurs orofaciales, et peut en 
partie être due à certaines causes de stomatody- 
k (syndrome de Gougerot-Sjogren) (5, 6). 
Lage habituel de survenue des stomatodynies 
:st de 50 à 70 ans. Les stomatodynies n’ont 
limais été décrites chez l’enfant. 

L'évaluation de la douleur peut se faire par une 
fchelle analogique visuelle allant de 0 (pas de 
>!omatodynie) à 10 (stomatodynie la plus 
importante que l’on puisse imaginer) ; sur une 
iile échelle analogique, la médiane avant trai- 
cmcni est de 8 (4). 


Un facteur favorisant ou déclenchant la stoma¬ 
todynie est rarement trouvé à l’interrogatoire. 
Les facteurs les plus souvent allégués par les 
patients sont les soins dentaires ou le change¬ 
ment de prothèse dentaire, plus rarement des 
traitements médicamenteux. 

II. ÉTIOLOGIE 

DES STOMATODYNIES 

11.1. Généralités 

Les causes des stomatodynies sont variées et 
souvent difficiles à affirmer : parfois la cause 
peut n’êlre qu’un facteur précipitant ou révé¬ 
lant la stomatodynie. On ne peut donc retenir 
un facteur comme cause d’une stomatodynie, 
que si son traitement permet sa disparition 
(cela est vrai pour une dépression comme pour 
une maladie organique). 

Les patients atteints de stomatodynie diffèrenl 
d’un groupe témoin par l’augmentation de fré¬ 
quence de certains symptômes associés : xéro¬ 
stomie, dysgueusie, insomnie, céphalées, pro¬ 
blèmes de santé non spécifiques, douleurs 
d’autres localisations, symptômes de méno¬ 
pause sévère, anomalies immunologiques (pré¬ 
sence d’anticorps antinoyau ou de facteur rhu¬ 
matoïde) (3). 

Peu d’études (5, 7) ont étudié de façon prospec¬ 
tive les causes des stomatodynies (tabl. 23.1). 
Les causes les plus fréquentes sont les paresthé¬ 
sies buccales psychogènes (28 à 40 p. 100), les 
xérostomies (12 à 31 p. 100) et les intolérances 
prothétiques allergiques ou non (5 à 25 p. 100). 

11.2. Les causes locales 

II.2.1. L’intolérance aux prothèses 
dentaires mobiles 

L’intolérance au port de prothèses adjointes, 

cause assez fréquente de stomatodynie, est le 
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Tableau 23.1 

Etiologie des stomatodynies 


Nombre total de patients 

Psychogène 

Xérostomie 

Intolérance prothétique 
Diabète 

Hypovitaminoses Bl, B2, B6 
Troubles de l’articulé 

Glossites (hématologiques, candidosique...) 
Lichen plan 

NP : non précisé. 


plus souvent due à un excès de pression de la 
prothèse sur la muqueuse buccale (4). Elle peut 
être due à une prothèse usée ou devenue mal 
adaptée. Cette intolérance se manifeste par une 
simple sensation de gêne, de brûlure, plus rare¬ 
ment de douleur. Son siège le plus fréquent est 
le palais avec une atteinte inconstante de la 
langue et des lèvres. 

Le diagnostic doit être évoqué si la stomato¬ 
dynie survient dans les jours ou les semaines 
suivant le port d’une nouvelle prothèse. Dans 
tous les cas le diagnostic se fait sur la chronolo¬ 
gie de la stomatodynie ; celle-ci survient dans 
les minutes qui suivent l’insertion de la pro¬ 
thèse et disparaît après la dépose de la pro¬ 
thèse. Si la stomatodynie persiste après abla¬ 
tion prolongée de la prothèse, le diagnostic 
d’intolérance prothétique ne doit pas être 
retenu. Dans une étude portant sur 150 
patients, 60 p. 100 étaient porteurs de pro¬ 
thèses inadaptées, mais moins de la moitié 
d’entre eux ont été améliorés par le change¬ 
ment de la prothèse (7). 

Le traitement de l’intolérance prothétique 
consiste à rétablir la meilleure adaptation de la 
prothèse à la cavité buccale. A moindre frais, 
un rebasage de la prothèse existante assure une 
meilleure répartition des charges et une aug¬ 


Lamey et Lamb Morère et Vaillant 


150 

55 

56 (38 p. 100) 

15 (27 p. 100) 

19(12p. 100) 

18(33 p. 100) 

33 (22 p. 100) 

3 (6 p. 100) 

12 (8 p. 100) 

0 

8 (6 p. 100) 

NP 

NP 

6(11 p. 100) 

18 (12 p. 100) 

8 (15 p. 100) 

NP 

2 (4 p. 100) 


mentation des surfaces d’appui. La réalisation 
d’une nouvelle prothèse permet de retrouver la 
dimension verticale d’occlusion et de faire dis¬ 
paraître intolérance prothétique et stomato¬ 
dynie. 

L’allergie de contact à des produits utilisés 
dans les prothèses mobiles a été rapportée 
avec une fréquence pouvant aller Jusqu’à 
20 p. 100 (8) ; elle semble plus rare en pratique 
courante. Elle peut être due à de nombreux 
allergènes dont les plus fréquents sont les 
résines (résine époxy, méthacrylate) (9). Le 
diagnostic se fait par la disparition de la stoma¬ 
todynie après suppression de la prothèse conte¬ 
nant l’allergène ; mais la symptomatologie ne 
disparaît souvent qu’en 2 à 4 Jours (hypersensi¬ 
bilité retardée). L’exploration allergologique 
est pratiquée en dermatologie par tests épicuta- 
nés et est indispensable avant la réalisation 
d’une nouvelle prothèse, afin d’éliminer les 
allergènes en cause. 

11.2.2. I.es allergies de contact 

En dehors des prothèses adjointes, des allergies 
de contact de la muqueuse buccale respon¬ 
sables de stomatodynie ont été rapportées (10); 
elles sont rares (II, 12). Les allergènes sont 


186 




contenus dans les prothèses mobiles ou fixes, 
les alimenls et les topiques à usage buccal. Les 
allergènes rencontrés sont principalement les 
métaux (nickel, or, palladium), les résines 
(résine époxy, acrylates), des produits de den- 
lislerie (toluidine, peroxyde de benzoyle..,), 
des composants alimentaires (acide sorbique, 
cinnamalc, cacahuète, acide nicotinique, métal- 
bisulfile...) et éventuellement composants de 
dentifrice, de bains de bouche, de sprays. L’al¬ 
lergie de contact se manifeste par une stomato¬ 
dynie diffuse, avec parfois un érythème de la 
cavité buccale. La particularité de cette stoma¬ 
todynie est d’être de type III (stomatodynie sur¬ 
venant certains jours et affectant des sites inha¬ 
bituels). Il a été montré que 50 p. 100 des 
patients ayant une stomatodynie de type III 
lavaient une cause allergique, l’autre moitié 
étant due à des facteurs émotionnels (13). 

11.2.3. Les troubles 

de Tarticuié dentaire 

Un trouble de T articulé dentaire primitif ou 
secondaire à une malocclusion (obturation 
débordante, couronne ou plombage en suroc¬ 
clusion, bridge non équilibré...) peut être res¬ 
ponsable de mouvements inconscients de ser¬ 
rement ou d’écrasement des dents, ou encore 
de frottement de la langue contre les dents. Ces 
mouvements anormaux entraînent une stoma¬ 
todynie ; ils paraissent plus fréquents chez des 
patients édentés ou porteurs de prothèse. Ils 
conduisent à une charge occlusale excessive 
responsable d’un déséquilibre des muscles 
masticateurs qui doit être corrigée pour faire 
disparaître la stomatodynie. 

On en rapproche les stomatodynies observées 
au cours du bruxisme, des tics linguaux, fré¬ 
quents chez les personnes anxieuses. Clinique¬ 
ment, ils peuvent être suspectés par l’usure des 
dents ou des dentiers, et la présence d’une 
papillite foliée (inflammation de la pointe de la 
langue, donnant un aspect granuleux et discrè¬ 
tement inflammatoire à celle-ci). 


11.2.4. L’électrogalvanisme 

C’est une cause exceptionnelle de stomatody¬ 
nie. L’électrogalvanismc est dû à des diffé¬ 
rences de potentiels induites par la présence de 
différents métaux en bouche. Cliniquement la 
stomatodynie est plus souvent de type 111 ou I. 

La seule façon d’affirmer le diagnostic est la 
dépose de certaines prothèses conjointes ou de 
restaurations métalliques dentaires, de façon à 
ne garder qu’un seul métal en bouche. En effet, 
la mise en évidence d’une différence de poten¬ 
tiel permet de faire le diagnostic de T électro- 
galvanisme, mais ne permet pas d’affirmer sa 
responsabilité dans la stomatodynie. En pra¬ 
tique, les patients ayant plusieurs métaux en 
bouche ont souvent une stomatodynie d’ori¬ 
gine psychogène et non pas due à l’électrogal- 
vanisme. 

11.2.5. Les glossites 

La langue fissurée, la langue géographique, la 
langue villeuse, la glossite losangique médiane 
sont des constatations particulièrement banales 
lors de l’examen de la cavité buccale, et ne sont 
que très rarement la cause de la stomatodynie. 
Au contraire, c’est la présence de la stomatody¬ 
nie qui vient révéler cette glossite jusque-là 
passée inaperçue. 

Dans de rares cas, ces glossites (en particulier 
la langue géographique) peuvent être respon¬ 
sables de sensations de brûlure lors de l’ali¬ 
mentation, en particulier avec des alimenls 
acides. 

Des stomatodynies ont été rapportées associées 
à des glossites de cause générale. 

II.3. Les causes générales 

II.3.1. I ^es causes hématologiques 

Les déficits en fer, en vitamine B12 et en acide 
folique peuvent être responsables d’une sensa- 
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lion de brûlure de la cavité buccale prédomi¬ 
nant sur la langue. Les déficits en fer et en vita¬ 
mine B12 sont des causes certaines mais rares 
de stomatodynie. Ils sont alors souvent asso¬ 
ciés à une glossite inflammatoire avec langue 
dépapillée, et parfois ulcérations aphtoïdes. La 
stomatodynie disparaît complètement dès la 
correction du déficit. 

IL3.2. La xérostomie 

La xérostomie est une cause fréquente de sto¬ 
matodynie ; 40 p. 100 des patients atteints de 
stomatodynie se plaignent d’une sécheresse de 
la bouche et 12 p. 100 d’entre eux ont une 
diminution du flux salivaire (7). La quantité de 
salive n’est pas toujours le reflet de son effica¬ 
cité ; des modifications de composition de la 
salive peuvent être responsables de xérostomie 
même si le débit salivaire est conservé, voire 
augmenté. La salive d’origine parotidienne des 
patients stomatodyniques aurait une composi¬ 
tion modifiée (14). Dans une étude prospective 
(5), la xérostomie était la cause de 38 p. 100 
des stomatodynies. 

La symptomatologie se résume habituellement 
à une stomatodynie de type I. Dans certains cas 
les patients se plaignent de sécheresse de la 
bouche ; mais celle-ci n’a de valeur que si elle 
apparaît à l’heure du repas, ou s’accompagne 
de difficultés pour avaler certains aliments. Le 
diagnostic en est fait par le test au sucre (voir 
chap. 22). 

Les étiologies de la xérostomie sont variées, 
mais dans deux tiers des cas, elle est d’origine 
médicamenteuse (v(9/> ctep. 22). La stomatody¬ 
nie peut révéler un syndrome de Gougerot-SJo- 
gren (5). Il faut donc rechercher systématique¬ 
ment une sécheresse oculaire et en fabscnce de 
médicament responsable, faire le bilan d'un 
syndrome de Gougerot-Sjôgren. 

IL3.3. Les carences vitaminiques B 

Les déficits en vitamines Bl, B2, B6 pour¬ 
raient être responsables de stomatodynie (15). 
Le diagnostic ne peut pas être fait sur la cli¬ 


nique qui n’a pas de particularité ; le dosage 
des vitamines B n’est pas de pratique courante. 
Le test thérapeutique utilisant vitamine Bl 
(300 mg/j), vitamine B2 (20 mg/j), vitamine 
B6 (150 mg/j) permet d’en faire le diagnostic, 
si les douleurs ont disparu après au maximum 
3 mois de traitement. 


11.4. Les causes neurologiques 

Les névralgies responsables de stomatodynie 
sont de diagnostic clinique. II s’agit de névral¬ 
gie Ou glossopharyngien ou du trijumeau, ei 
plus particulièrement de sa branche dentaire 
inférieure. Les névralgies du nerf dentaire infe¬ 
rieur se voient le plus souvent en cas d’insuffi¬ 
sance de crêtes alvéolaires et peuvent être 
déclenchées par la mastication. Une algie vas¬ 
culaire est exceptionnellement localisée à la 
cavité buccale. 

Le siège atypique de la douleur, son type 
(éclair ou élancement), sa chronologie (ne 
durant parfois que quelques minutes) et son 
intensité permettent de distinguer les névral¬ 
gies d’une stomatodynie habituelle. 


11.5. Les paresthésies buccales 
psychogènes 

L’origine psychogène des stomatodynies est 
probablement la plus fréquente. Mais le dia¬ 
gnostic, très délicat, ne doit être ni d’élimina¬ 
tion ni de facilité. En premier lieu il faut distin¬ 
guer l’origine psychique dans l’apparition du 
symptôme stomatodynie, du retentissement 
psychique dû à la chronicité et à l’intensité de 
la douleur ; les deux peuvent coexister. II faut 
rechercher les signes cliniques permettant d’af¬ 
firmer cette origine psychique. Il est souvent 
nécessaire d’avoir recours pour cela à une 
consultation psychiatrique qui s’attachera à 
retrouver dans l’histoire du sujet les éléments 
déclenchants de la stomatodynie ; celle-ci est 
donc le symptôme venant révéler un état psy¬ 
chopathologique antérieur. 
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II.5.L Les psychoses 

La stomatodynie est exceptionnellement due à 
une psychose (hypochondrie, paranoïa, schizo¬ 
phrénie). Le psychotique est un délirant dont la 
stomatodynie est intermittente cl atypique ; son 
délire englobe toute sa personnalité. Le dia¬ 
gnostic clinique est aisé (sauf dans certains cas 
d’hypochondrie) et impose une prise en charge 
psychiatrique immédiate. 

1L5.2. Les névroses 

C’est la cause la plus fréquente des paresthé¬ 
sies buccales psychogènes. Il s’agit de patients 
îeplaignant de douleur de la langue, seulement 
pdanl le jour, au moment où ils sont 
conscients, ne les réveillant jamais la nuit. Ces 
douleurs sont souvent de type 1, elles s’atté- 
fluent ou disparaissent au cours des repas. Dans 
les formes les plus sévères elles peuvent être de 
!ype 11 et s’accompagner alors d’une anxiété 
marquée. L’intensité de la douleur est souvent 
importante (décrite par le sujet comme « insup¬ 
portable », « épouvantable »), et a motivé la 
demande de consultation en urgence (« vous 
êtes mon dernier recours »). L’anxiété, l’insa- 
lisfaction de la vie, le sentiment d’incurabilité 
mi des traits habituels de cette stomatodynie. 

Il existe souvent des signes de dépression 
linsomnie du milieu de la nuit ou du petit 
matin, tristesse, désintérêt et surtout perte de 
l'estime de soi), associés à des signes d’inhi- 
tiition (fatigabilité anormale, ralentissement 
moteur et psychique, troubles de la concentra¬ 
tion et de la mémoire). Dans ce cas un traite¬ 
ment antidépresseur est nécessaire. Mais il ne 
efficace que s’il est accompagné d’une 
psychothérapie, qui seule permettra au sujet de 
verbaliser les conflits internes et de faire le lien 
entre son symptôme et son histoire. 

Ce symptôme dépressif est lié à l’existence 
d'un deuil dans la vie du sujet. Ce deuil est sou¬ 
vent très ancien et le symptôme apparaît alors 
en fin de vie (près de la moitié des patients sont 
âgés de plus de 70 ans). Les caractéristiques de 
ee deuil sont tout d’abord sa réalité : il s’agit de 


la perte physique d’un être cher (un décès, ou 
encore un éloignement géographique ou affec- 
til). Ce deuil est habituellement celui du père 
ou d’un enfant. Il a été vécu fort douloureuse¬ 


ment et surtout n’a été que très peu, voire pas 
du tout verbalisé (par exemple la mort d’un 
enfant, à un moment où le père était absent. 


laissant la mère seule avec scs affects de tris¬ 


tesse et de culpabilité non exprimée). La mort 
n’apparaît pas dans le discours du couple, s’en¬ 
kystant ainsi profondément dans l’inconscient 
jusqu’à l’apparition d’un symptôme, qui touche 
la langue, organe de la parole. Comme le deuil 
est ancien, le sujet est dans l’impossibilité de le 
relier spontanément à son symptôme, même 
lorsque l’interprétation est proposée par le psy¬ 
chothérapeute, Le plus souvent, même en y 
mettant de la bonne volonté, il ne comprend 
pas, ne fait pas le rapport entre cette douleur 
ancienne, si insupportable qu’il ne peut en par¬ 
ler, et sa douleur actuelle, tout aussi insuppor¬ 
table. 11 va ainsi offrir une résistance incons¬ 
ciente à la psychothérapie ; cela l’amènera le 
plus souvent à interrompre celle-ci, comme s’il 
choisissait de garder son symptôme actuel, 
décidément plus facile à endurer que l’ancien 
parce que bien moins douloureux quoiqu’il en 
dise. On assiste alors à des tentatives desespe- 
rces de rationalisation. Le sujet se raccroche à 
l’espoir qu’il y a une explication purement 
somatique à sa douleur et c’est ainsi que sa 
quête sans fin de secours médical va l’amener 
parfois à consulter un nombre impressionnant 
de thérapeutes divers. On voit donc combien 
l’action psychothérapique est délicate et peu 
facile à mener. Parfois il faut s’abstenir de la 


poursuivre et renoncer à ce qui pourrait s’appa¬ 
renter à un acharnement thérapeutique. Le sujet 
ne demande rien d’autre que d’être soulage, si 
peu que ce soit, de sa douleur physique qui lui 
permet de faire l’économie de la reviviscence 
de sa douleur morale. On se doit de respecter 
cette demande et d’accepter de laisser en place 
le symptôme qui apparaît alors comme un 
moindre mal. Ce n’est en fait que dans un très 
petit nombre de cas que le sujet accepte de 
coopérer en parlant de sa vie ancienne et de 
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faire une psychothérapie. Même alors le traite¬ 
ment est long et pénible, et il est nécessaire 
d’alterner des consultations de psychothérapie 
et de pathologie buccale pour obtenir un résul¬ 
tat satisfaisant. 

11.5.3. La cancérophobie 

La cancérophobie est fréquente en cas de sto¬ 
matodynie. il s’agit d’une forme particulière de 
névrose. Certains patients cancérophobes ont 
une présentation particulière : anxiété majeure, 
fréquence de l’autoexamen de la langue. Le 
médecin doit parler de la peur du cancer que le 
patient n’aborde pas lui-même. Le traitement 
de la stomatodynie repose alors sur les explica¬ 
tions du médecin concernant l’origine de la 
stomatodynie, l’absence de lien entre stomato¬ 
dynie et cancer. Il faut expliquer au patient la 
nécessité de cesser de s’examiner la langue, ou 
de se faire examiner par son entourage ou par 
un médecin. Des anxiolytiques peuvent parfois 
être utiles. Une psychothérapie de soutien est 
souvent indispensable mais le patient guérit 
habituellement assez vite. En l’absence de gué¬ 
rison en quelques semaines, il faut demander 
l’avis d’un psychiatre pour savoir s’il n’existe 
pas une dépression sous-jacente. En revanche, 
dans cette cancérophobie isolée, il n’y a pas 
d’indication à donner d’emblée un traitement 
antidépres.seur. 

On rapproche de cette cancérophobie la peur 
du sida ou la peur d’une maladie sexuellement 
transmissible. Elle survient souvent chez des 
patients jeunes ayant eu des rapports orogéni¬ 
taux. Cela doit être abordé par le médecin lui- 
même, ce qui souvent dédramatise rapidement 
cette stomatodynie, 

11.6. Les causes douteuses 

II.6.1. La ménopause 

L’absence d’hormones femelles a été long¬ 
temps considérée comme une cause de stoma¬ 
todynies du fait de leur survenue habituelle 


apres la ménopause. Mais le traitement horm 
nal substitutif n’a jamais amélioré les patienlfi 
atteintes de stomatodynie (16). Les stomatody¬ 
nies de la postménopause ne sont donc pjs 
liées à la ménopause elle-même mais ont prfr 
bablement une origine psychologique (17). | 

11.6.2. La candidose buccale 

La candidose a été rapportée comme une cause 
de stomatodynie car 32 p. 100 de ces patienli 
avaient des colonies de Candida après prélève¬ 
ment par rinçage buccal (4). En fait cette pié- 
valence de Candida dans la cavité buccale es 
identique à celle d’une population saine. Encai 
de doute, seul le test thérapeutique permet à 
faire le diagnostic. Un traitement anticandido- 
sique doit faire disparaître la stomatodynie 
dans les 15 jours ; 5 p. 100 de cas de stomato¬ 
dynies avaient été guéris par un traitement anti¬ 
fongique (7). 

11.6.3. Le diabète 

Il semble que le risque de diabète soit deux fois 
plus important en cas de stomatodynie (4). 
Pour retenir le diabète comme cause de la sto¬ 
matodynie, il faut que celle-ci disparaisse une 
fois le diabète traité et équilibré ; cela est rare. 
En cas de diabète associé à une stomatodynie, 
il faut éliminer une candidose buccale et siu- 
tout rechercher une xérostomie. 

IL6.4. Les médicaments 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion peu¬ 
vent donner une stomatodynie (18). Cet eiîel 
secondaire dose-dépendant pourrait être phar¬ 
macologique, comme l’est le prurit ou la tout 
induite par cette classe médicamenteuse. 

III. CONDUITE À TENIR 
III.I. Rechercher une cause 

Devant une stomatodynie, une évaluation pré¬ 
cise d’éventuels facteurs causais doit être 
recherchée ; ceci peut être aidé par l’arbre déd- 
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«nnel (fig. 23.1) reposant sur les données de 
a littérature et noire expérience personnelle. 

.'interrogatoire a une place importante dans la 
prise en charge des stomatodynies. Il doit être 
conduit sans a priori (toutes les stomatodynies 
K sont pas d’origine psychogène !). II permet 
k rechercher des facteurs favorisants et, s’il 
s’agit d’un facteur psychogène, permet au 
patient de verbaliser sa douleur. 

L'examen de la cavité buccale élimine une 
pathologie lésionnelle (cancer, ulcérations, trau¬ 


matisme par une prothèse, troubles de l’occlu¬ 
sion...). Si l’examen de la cavité buccale est 
normal, il faut faire un test au sucre à la 
recherche d’une xérostomie ; si le test au sucre 
est pathologique il faut faire un bilan de xéro¬ 
stomie (voirchap. 22). 

En l’absence de xérostomie et d’anomalie de la 
cavité buccale, une stomatodynie doit avoir 
une évaluation psychologique précise, faite au 
mieux par un psychiatre ou une personne ayant 
une expérience en psychothérapie. Il est sou- 


Stomatodynies 




Xérostomie du sujet âgé 


Fig. 23.1 Diagnostic d’une siomaloUynie : arbre décisionnel. 
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venl difficile de faire accepter au patient une 
telle consultation (« Lorsque je parle de ma 
stomatodynie, on me prend toujours pour une 
folle »). Il faut donc expliquer au patient qu*il 
s’agit de l’évaluation du retentissement psy¬ 
chologique de sa stomatodynie et qu’on le 
reverra systématiquement après. Ainsi la pa¬ 
tiente comprend qu’on ne la « laisse pas tom¬ 
ber » et qu’on ne la confie pas à un psychiatre 
parce qu’on « la croit folle ». 

Dans certains cas, un bilan sanguin de dé¬ 
brouillage peut être demandé : NFS, VS, anti¬ 
corps antinoyau. En cas d’intolérance prothé¬ 
tique suspectée, des tests épicutanés faits en 
consultation de dermato-allergologie sont de¬ 
mandés ; ces tests incluent la batterie standard 
d’allergènes de l’ICDRG ainsi que la batterie 
des dentistes, la batterie des métaux et les pro¬ 
duits personnels de la patiente (en particulier 
son dentifrice). 


III.2. Le traitement 

Le traitement d’une stomatodynie est avant 
tout celui de la cause ; il peut d’ailleurs servir 
de test thérapeutique (traitement d’une xérosto¬ 
mie, traitement antidépresseur d’une paresthé¬ 
sie buccale psychogène secondaire à un état 
dépressif, traitement d’une candidose...). On 
peut aussi prescrire des vitamines Bl, B2, B6 
puisqu’il n’y a pas de contre-indication à la 
prescription de ces vitamines et que c’est un 
moyen de faire le diagnostic des rares stomato¬ 
dynies secondaires à des déficiences en de 
telles vitamines. 
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Chapitre 24 

DYSGUEUSIES 


L. Machet 


Les causes de perturbation du goût sont mul¬ 
tiples. Cela provient de ce que le goût au sens 
large résulte de multiples stimulus : gustatifs 
proprement dit, mais aussi olfactifs, ther¬ 
miques, tactiles, proprioceptifs et chimiques 
( I ). Ces perturbations du goût peuvent être une 
absence totale de goût (ou agueusie), une dimi¬ 
nution du goût (ou hypogueusie), une percep¬ 
tion anormale du goût (ou dysgueusie), ou une 
exagération de la sensation du goût. 


L COMMENT AFFIRMER 
LA DYSGUEUSIE 

I.l. L’interrogatoire 

II doit chercher à préciser s’il y a une absence 
totale ou une perturbation de la perception de la 
saveur. Il faut rechercher une sécheresse buc¬ 
cale ou encore des sensations anormales dans la 
bouche comme une glossodynie. Il faut poser la 


question d’une perturbation de l’odorat, ou de 
l’existence de sensations nasales anormales 
(obstruction nasale, écoulement nasal poslé- 
rieur). Il faut dépister l’existence d’une dépres¬ 
sion actuelle ou antérieure, et faire une liste 
complète des prises médicamenteuses. 

1.2. L’examen clinique 

Il doit comporter un examen de la cavité buc¬ 
cale et un examen nasal. On peut cherchera 
apprécier une perturbation de la sensibilité 
olfactive par des tests de reconnaissance 
d’odeurs standardisées. En ce qui concerne la 
sensibilité gustative, on peut tester le goût pour 
le sucre (en même temps que l’on mesurera le 
temps de fonte pour apprécier la fonction sali¬ 
vaire), un stimulus acide comme l’acide 
citrique, un stimulus amer comme la caféine,et 
un stimulus salé comme le chlorure de sodium. 
Ces tests peuvent être semi-quantifiés. On doit 
étudier la sensibilité régionale de la langue 
pour rechercher un déficit neurologique péri¬ 
phérique. 
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L’examen clinique doit enfin comporter un 
examen neurologique complet incluant l’étude 
des paires crâniennes. 

il.3. Les examens 

complémentaires 

Ils permettent d’évaluer et de quantifier la 
nature du trouble gustatif. 

La gustométrie chimique permet de qualifier le 
trouble gustatif par la reconnaissance de 
l’acide, de l’amer, du salé et du sucré. On peut 
de plus avoir une appréciation semi-quantita¬ 
tive en testant des solutions de concentrations 
différentes. Il s’agit cependant d’un examen 
long et peu standardisé. 

L’électrogustométrie consiste à envoyer un sti¬ 
mulus électrique qui est normalement perçu 
au-dessus de 50 micro-ampères. Lorsque le 


seuil de perception est au-dessus de 300 micro- 
ampèrcs, ceci correspond à une agueusie. 

1.4. Le diagnostic différentiel : 
les perturbations olfactives 

Par rinterrogatoire, l’examcn clinique et l’élec- 
trogustométrie, on peut préciser la nature du 
trouble gustatif et/ou olfactif, et mieux orienter 
les examens complémentaires pour rechercher 
la cause. Dans une étude prospective de malades 
se plaignant d’une perturbation du goût, on a 
trouvé trois fois plus d’anomalies olfactives que 
de réels déficits de la sensation gustative (2). 

IL LES CAUSES 

DES DYSGUEUSIES 

Elles sont variées (tahl. 24.1), et environ un 
quart des cas sont inexpliqués. 


Tableau 24.1 


Causes des dysgueusies (d’après Deems et al.) 


Causes 

Fréquence 

infections des voies aériennes supérieures 

23 p. 100 

Traumatisme crânien 

18p. 100 

Maladies sinusiennes 

8 p. 100 

Médicaments 

4 p. 100 

Chirurgie dentaire 

4 p. 100 

Toxique 

4 p. 100 

Chirurgie nasale 

2 p. 100 

Irradiation 

1 p. 100 

Divers : infection de la cavité buccale ou autre, lupus, 
iatrogène (chirurgie de l’oreille ou autre), neurochirurgie, 
grossesse, psychiatrique, sarcoïdose, épilepsie, congénitale, 
tumeur cérébrale 

6 p. 100 

Idiopathique 

28 p. 100 
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II.l. Les lésions neurologiques 

Les lésions siégeant sur le cortex, le thalamus, 
ou sur les nerfs responsables de la sensibilité 
gustative peuvent être responsables d’une hypo 
ou d’une agueusie. Ces lésions peuvent être 
post-traumatiques, iatrogènes après une inter¬ 
vention chirurgicale ou dentaire, d’origine 
tumorale ou liées à certaines maladies hérédi¬ 
taires. 


II.2. I ^es causes médicamenteuses 

Il s’agit d’un effet secondaire peu fréquent des 
médicaments. Les sensations perçues sont 
variées : perturbation du goût, sensation de 
goût métallique, hypogueusie ou agueusie. La 
liste des médicaments est longue (îahL 24Al) ; 
les principaux sont les antihypertenseurs, les 
anxiolytiques et antidépresseurs. 


bablement liées à l’atteinte neurologique à 
diabète. 

II.4. Les causes locorégionales 

Les infections locorégionales des voies aéro¬ 
digestives supérieures s’accompagnent fréquem¬ 
ment de perturbations du goût transitoires. 

Les dysgueusies avec la perception d’un goû! 
métallique, d’un goût amer peuvent être asso¬ 
ciées aux parodontopathies. Elles vSont égale¬ 
ment fréquemment trouvées chez les porteurï 
de prothèse dentaire ou d’amalgame dentaire. 
Les malades souffrant d’une sécheresse buc¬ 
cale, qu’elle soit liée à une cause médicamen¬ 
teuse ou un syndrome de Goujerot-Sjôgren, 
peuvent avoir une dysgueusie, associée éven¬ 
tuellement à une glossodynie. 

ILS. Les habitudes alimentaires 


IL3. Les maladies endocriniennes 


Des modifications du goût ont été décrites au 
cours des hypothyroïdies. Au cours du diabète, 
il existe également des altérations du goût pro- 


Elles modifient également la sensibilité gusta¬ 
tive. Le tabac et l’alcool modifient et dimi¬ 
nuent certaines sensibilités gustatives. Au 
cours des carences en vitamines (vitamine PP, 
vitamine B2, vitamine A) ou en oligoélémem 
(zinc), une hypogueusie est rapportée. 


Tableau 24TI 


Médicaments altérant la fonction gustative (d’après Faurion) 


Famille 

Molécule 

Nom de spécialité 

Antimicrobiens 

Ampicilline 

Tolapen® 


Céfamandole 

Kéfandol® 


Lincomycine 

Lincocine® 


Pénicilline G procaïne 

Bipénicilline Diamant® 


Métronidazole 

Flagyl® 


Tétracycline 

Tétramig® 


Pentamidine 

Pentacarinat® 

Antifongiques 

Amphotéricine B 

Fungizone® 


Griséofulvine 

Fulcinc® 


Terbinafine 

Lamisil®^ 
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Antituberculeux 

Anticoagulant 

Anliconvulsif 

Antidiabétiques 

Antihistaminiques 

Anti-inflammatoires 


Hypolipidémiants 

Antimitotiques 
el immunosuppresseurs 


Antiparkinsoniens 
ei myorelaxants 

Antithyroïdiens 

Antiarthritiques 


Diurétiques 
cl antihypertenseurs 


rraitements locaux buccaux 


Tranquillisants, hypnotiques 
hychotropes 


Ethambutol 

Phcnindionc 

Carbamazépine 

Phénytoïne 

Biguanide 

Glipizide 

Azelastine 

Maléate de chlorphéniraminc 

Salicylates 

Phcnylbutazone 

Dexaméthasone 

Cholestyramine 

Clofibrale 

5-Fluoro-uracile 

Aziathioprine 

Bléomycine 

Cisplatine 

Méthotrexate 

Lévodopa 

Baclofène 

Carbimazole 
Méthimazole, thiamazole 
Méthylthio-uracile, propylthio-uracile 

Allopurinol 

Auranofin 

D“Pénicillamine 

Sulfasalazine 

Amiloride 

Amrinone 

Captopril 

Diltiazem 

Enalapril 

Nifédipine 

Trinilrine 

Spironolactone 

Diazoxide 

Chlorhexidine 

Hexétidine 

Lauryl-sulfate de sodium 

Benzocaïne 

Procaïne 

Lidocaïne 

Zopiclone 

Carbonate de lithium 
Trifluopérazine 


Dexambutol®, Myambutol® 

Pindione® 

TegretoP^ 

Di-hydan® 

Glibénèse® 

Allergodil® 


Questran® 

Lipanthyl®, Lipavlon® 

Fluoro-uracile Roche® 
Imurel® 

Bléomycine Roger Bellon® 
Cisplatine Lilly® 
Méthotrexate®, Ledertrexate® 

Larodopa® 

Liorésal® 

Néo-mercazole® 


Zyloric®, Xanturic® 
Ridauran® 
Trolovol® 
Salazopyrine® 

Modamide® 

Inocore® 

Captoiane®, Lopril® 
Tildiem® 

Rénitec® 

Adalate® 

Lénilral® 

Aldactone® 

Hyperstat® 

Collu-Hextril® 


Xylocaïnc® 

Imovane® 

Théralithe® 

Terfluzine® 
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Chapitre 25 


HÉMORRAGIE DE LA CAVITÉ BUCCALE 

B. Hüttenberger, L. Ben Slama, Y. Gruel 


La richesse de la vascularisalion de la cavité 
buccale et de son infrastructure osseuse est 
assurée principalement par des branches colla- 
lérales et terminales de la carotide externe, 
enrichie d’un important réseau anastomotique. 
Le drainage veineux satellite se fait vers la 
jugulaire interne. 

Les étiologies des stomalonragies sont locales 
ou générales. Si la cause locale n’est pas trou¬ 
vée, il faut rechercher une cause hématolo- 
eique (trouble de l’hémostase ou hémopathie). 


L AFFIRMER 

L’ORIGINE BUCCALE 
DE LA STOMATORRAGIE 

Uexamen de la cavité buccale permet de préci¬ 
ser l’origine topographique de l’hémorragie. Il 
nécessite le calme du patient et de son entou¬ 
rage. Il sera pratiqué, sous un éclairage suffi¬ 
sant. avec les précautions habituelles d’asepsie. 

Après avoir débarrassé la cavité buccale des 
éventuels caillots, l’interrogatoire et l’examen 


éliminent les origines pulmonaire (hémopty¬ 
sie), digestive (hématémèse) ou nasale (épis¬ 
taxis) de l’hémorragie. 

Les caractères de la stomatorragie sont pré¬ 
cisés : 

- siège muqueux, alvéolaire, dentaire (pul- 
paire) ou osseux ; 

- abondance (nombre de compresses ou de 
mouchoirs imbibés) ; 

- type extériorisé (en jet, en nappe ou suin¬ 
tante) ou sous-muqueux (pétéchies, purpura, 
ecchymoses). 

IL LES STOMATORRAGIES 
DE CAUSE LOCALE 

L’interrogatoire précise les circonstances d’ap¬ 
parition, la durée et la périodicité éventuelle de 
l’hémorragie, ainsi que les antécédents stoma- 
tologiques (lésion buccale connue, extractions 
ou soins dentaires récents). Les stomatorragies 
peuvent être spontanées ou provoquées par des 
traumatismes (accidentels, opératoires ou post¬ 
opératoires). 
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Lorsque Torigine locale est évidente, l’hémor¬ 
ragie est rapidement contrôlée, et n’impose pas 
d’investigations complémentaires. 

11.1. Les stomatorragies 
traumatiques 

La notion de traumatisme accidentel est évi¬ 
dente lors d’un fracas facial chez un polytrau¬ 
matisé. Mais elle est plus discrète lors d’une 
hémorragie après luxation dentaire, ou lors 
d’une hémorragie des parties molles (langue, 
lèvres, joues) par morsure (appareils dentaires, 
chute, épilepsie). 

Les stomatorragies opératoires et/ou postopé¬ 
ratoires sont principalement le fait des extrac¬ 
tions dentaires. L’hémorragie peut être immé¬ 
diate, de courte durée, par fracture de l’alvéole 
lors des manœuvres d’extraction. Son abon¬ 
dance et sa persistance doivent faire suspecter 
une cause locale ou une cause générale (héma- 
tologiquc). Lorsque l’hémorragie est différée, 
on suspectera la persistance d’un processus 
inflammatoire, par apex ou granulome apical 
résiduel après extraction. 

11.2. Les gingivorragies 
spontanées 

Chez l’enfant, elle est la conséquence de la 
chute d’une dent de lait, et/ou de l’éruption 
d’une dent définitive. 

Chez l’adulte, une atteinte gingivale préexiste 
(gingivite hyperplasique, ulcéreuse ou ulccro- 
nécrotique). 


II.3. Les origines tumorales 

Les tumeurs bénignes (épulis, diapneusie, 
papillome) favorisent les saignements par trau¬ 
matismes masticatoires. 


Des saignements répétés peuvent être révéla¬ 
teurs d’une tumeur maligne (carcinome épider¬ 
moïde ulcéré). L’hémorragie cataclysmiquepÿ 
ulcération d’un gros vaisseau est rarissime. 


IL4. Les traitements locaux 

En l’absence d’atteinte générale, le traitement 
local suffit à stopper une stomatorragie de 
cause locale. Il est pratiqué avec du matérie! 
aseptique après avoir débarrassé la cavité buc¬ 
cale des caillots. Une anesthésie locale va.so- 
constrictrice peut être nécessaire (Xylocak 
adrénalinée® ou Alphacaïne adrénalinée®). 

Au niveau alvéolaire, la compression doit 
s’exercer pendant au moins quatre minutes, par 
l’intermédiaire de compresses stériles sur les¬ 
quelles mord le patient, ou de pansements 
hémostatiques résorbables (Spongcl®, Sorba- 
cel®) glissés à l’intérieur de l’alvéole. Au 
niveau muqueux, les points de suture de rap¬ 
prochement exerceront la compression. La 
tumeur bénigne traumatisée sera enlevée en 
totalité. En cas de saignement gingival plus dif¬ 
fus, le Péripac® permet une compression plus 
étendue. 

L’hémorragie alvéolaire différée après extrac¬ 
tion dentaire impose une révision alvéolaire 
sous anesthésie locale, pour avulsion de la 
racine dentaire el/ou curetage du kyste apico- 
dentaire résiduel. Une stomatorragie après un 
geste de chirurgie maxillofaciale implique la 
compression locale, et une reprise chirurgicale 
rapide. 


III. LES STOMATORRAGIES 
DE CAUSE GÉNÉRALE 

Si l’origine locale de la stomatorragie n’est pas 
évidente, ou ne suffit pas à expliquer les carac¬ 
tères de l’hémorragie (abondance, récidives), 
une cause générale doit être recherchée. 
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jL’interrogatoire précise les antécédents et les 
ïaitements médicamenteux, en particulier la 
prise d’antiagrégants (Aspirine®, Ticlid®), d’an- 
licoagulanls ou d’anti-inflammatoires. L’exa¬ 
men général recherche des symptômes associés 
îépistaxis, méléna, hématurie, hémarthrose, 
'dénopathies, hépatosplénomégalie), et l’exis- 
lence de signes cutanéomuqueux (pétéchies, 
purpura, ecchymoses, angiomes stellaires). 

Les examens complémentaires reposent sur un 
bilan sanguin simple : 

- numération formule sanguine, plaquettes, 
formule leucocytaire ; 

- vitesse de sédimentation ; 

-bilan d’hémostase : temps de saignement 
iTS), temps de Quick (TQ), temps de céphaline 
activé (TCA). 

La normalité de ce bilan associée à la persis- 
lance des troubles, doit faire demander l’avis 
fun hématologiste. 


IIILI. Les troubles de l’hémostase 

Les anomalies peuvent être plaquettaires, plas¬ 
matiques ou vasculaires. 

Des tests simples et fiables permettent d’explo¬ 
rer toutes les étapes de l’hémostase et de dia¬ 
gnostiquer les principales anomalies hérédi- 
laires ou acquises : c’est l’exploration de 
l'hcmostase primaire (TS, numération des pla¬ 
quettes), et de la coagulation (TQ, TCA) qui en 
permettra le diagnostic. 




lll.l.l. Les anomalies plaquettaires 

Les plaquettes (thrombocytes) peuvent être en 
nombre diminué (thrombopénie), ou présenter 
une anomalie qualitative (thrombopathie). 

Thrombopénies (plaquettes < 100 Giga/L). 
Si la thrombopénie est profonde (< 50 Giga/L), 
les stomatorragies sont fréquentes (gingivorra- 
jies), associées à un purpura disséminé, voire 
des bulles sanglantes. La thrombopénie est 


idiopathique (purpura thrombopénique), ou 
acquise lors d’une atteinte infectieuse (septicé¬ 
mie), médicamenteuse, auto-immune, ou lors 
de l’existence de prothèses valvulaires car¬ 
diaques. 

b) Thrombopathics. Les thrombopathies cons¬ 
titutionnelles (maladie de Gianzmann chez les 
gitans par exemple) sont rares. Les thrombopa- 
Ihies sont le plus souvent acquises, dues à un 
médicament (Aspirine®, pénicillines à fortes 
doses, anti-inflammatoires non stéroïdiens), un 
éthylisme, ou une dysprotéinémie monoclonale. 


111.1.2. Les anomalies plasmatiques 

a) L’hémophilie. C’est une maladie familiale, 
héréditaire, récessive liée au sexe, ne touchant 
que les garçons. Les gingivorragies se manifes¬ 
tent dès l’enfance, lors de la chute des dents de 
lait, ou lors de traumatismes endobuccaux 
minimes. Les épistaxis et les hémarthroses sont 
souvent associées. Biologiquement, le temps 
de saignement est normal, le TCA et le TQ 
allongés. Le déficit en facteur VIII (hémophi¬ 
lie A), ou en facteur IX (hémophilie B) infé¬ 
rieur à 40 p, 100 affirme le diagnostic. 

b) La maladie de Willebrand. Maladie fami¬ 
liale, héréditaire, autosomale et donc louchant 
les deux sexes, elle est secondaire à un déficit 
en facteur de Willebrand. Les gingivorragies 
sont spontanées ou provoquées, lors des extrac¬ 
tions dentaires, ou par le simple brossage des 
dents. Biologiquement, il existe un allonge¬ 
ment du temps de saignement (supérieur à 
8 min par la méthode d’Ivy-Incision), un défi¬ 
cit en facteur VIll, et surtout un déficit en fac¬ 
teur de Willebrand dont témoigne une diminu¬ 
tion de l’activité cofacteur de la ristocétine 
inférieure à 40 p. 100. 

c) Les anomalies plasmatiques acquises. Les 
déficits secondaires en facteurs plasmatiques 
sont dus principalement aux hépatopathies, aux 
hypovitaminoses K, à l’utilisation d’un anti¬ 
coagulant (héparine), ou à la présence d’un 
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anticoagulant circulant pathologique (collagé¬ 
noses et médicaments tels les pénicillines). 

in.1.3. Les anomalies vasculaires 

Les anomalies vasculaires sont primitives 
constitutionnelles ou secondaires à une atteinte 
organique. 

a) La maladie de Rendu-Osler. C’est une 
dystrophie capillaire familiale et héréditaire. 
Tous les tests hématologiques sont normaux. 
Au stade juvénile, les hémorragies sont 
muqueuses, isolées et récidivantes (épistaxis). 
A l’âge adulte, les télangiectasies cutanéomu¬ 
queuses sont faciales (nasogéniennes, pointe 
du nez) et buccales (palatines). Les hémorra¬ 
gies muqueuses, buccales ou nasales, répétées 
peuvent entraîner une anémie hypochrome liée 
à une carence en fer. Mais les extractions den¬ 
taires n’entraînent pas d’hémorragie, car seuls 
sont atteints les capillaires superficiels. 

b) Les anomalies vasculaires secondaires. 
La fragilité capillaire est secondaire à un défi¬ 
cit en vitamine C (scorbut) ou en vitamine PP, à 
un diabète, une hypertension artérielle, une 
atteinte hépatique ou rénale. Les capillarités 
d’origines infectieuse ou allergique sont res¬ 
ponsables de purpura. 

III.2. Les hémopathies 

Les hémopathies concernent la lignée blanche 
ou la lignée rouge. Le diagnostic repose essen¬ 
tiellement sur l’hémogramme et le myélo¬ 
gramme. 

I1L2.L Les atteintes 

de la lignée blanche 

a) Les agranulocytoses aiguës et les pancy¬ 
topénies. Il existe une insuffisance médullaire, 
responsable d’une neutropénie isolée, avec à 
l’extrême une agranulocytose (polynucléaires 
neutrophiles inférieurs à 500/|.iL), ou d’une 


pancytopénie. L’étiologie est le plus souven! 
toxique médicamenteuse, ou par irradiation. L 
tableau clinique est bruyant, avec hyperthermie 
et stomatite ulcéronécrotique. 

b) Les leucémies aiguës. Les stomatorragies 
sont dues à l’hypertrophie gingivale par infil¬ 
tration leucoblastique, à la neutropénie respon¬ 
sable d’une stomatite ulcéronécrotique, à la 
thrombopénie responsable de gingivorragieî 
ou de purpura pétéchial, ou aux traitements 
antimitotiques (bulles hémorragiques). 

c) Les leucémies chroniques (LLC m 
LMC). Les stomatorragies sont liées à la 
thrombopénie ou à la stomatite neutropénique. 

I1L2.2. Les atteintes 

de la lignée rouge 

Les stomatorragies sont beaucoup plus rares. 

Les polyglobulies sont responsables d’une éry- 
throse faciale et d’une muqueuse buccale vio¬ 
lacée, porteuse de nombreuses pétéchies. 

Les anémies sont responsables de stomalites 
érosives ou ulcérées. 


III.3. Le traitement général 

Le traitement hématologique, associé au traite¬ 
ment local, doit permettre de corriger le déficit 
retrouvé. L’absence d’anticoagulant circulant 
sera vérifiée, en cas d’hémophilie notamment 

Le traitement général est fonction du déficit: 

- en cas d’hémophilie A : facteur VIII, ou 
Minirin® (desmopressine) chez les sujets bons 
répondeurs ; 

- dans l’hémophilie B : facteur IX ; 

- dans les thrombopénies, centrales surtout : 
concentrés de plaquettes ; 

- dans les hépatopathies sévères : plasma frais 
congelé (PFC)lÜà20 ml/kg; 

- en cas d’hypovitaminose K : vitamine K (5à 
10 mg), PPSB (prothrombine-proconvertine- 
facteur Stuart-facteur IX), ou PFC. 
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IV. LE TRAITEMENT 
PRÉVENTIF 

l\U. En préopératoire 

['interrogatoire et Texamen recherchent des 
éléments en faveur de troubles de T hémostase. 
3es examens d’hémostase sont pratiques : sys- 
ïmatiquement NFS, plaquettes, TCA, et selon 
e contexte TQ, TS et fibrinogène. 

;n cas de patients recevant un traitement anti¬ 
coagulant par un antivitamine K, un relais par 
line héparine non fractionnée ou de bas poids 
moléculaire est réalisé avant l’intervention, qui 
peut avoir lieu lorsque l’INR est inférieur à 1,5 
iou le TQ supérieur à 50 p. 100). 

En cas de maladie hématologique connue, c’est 
;n collaboration avec l’hématologiste que 
ieront prévues les modalités de l’intervention 
cndobuccale et les moyens d’hémostase locaux 
fl généraux à mettre en œuvre. 

nC2. En peropératoire 

La prévention de la stomatorragie est aidée par 
l'emploi d’anesthésiques locaux associés à des 
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vasoconstricteurs (Xylocaïnc adrénalinée®, 
Alphacaïne adrénalinée®), par une hypotension 
contrôlée et une position déclive, et par l’em¬ 
ploi de produits hémostatiques locaux (Spon- 
gel®, Surgicel®, Sorbaccl®). Chez les patients à 
risque hématologique, l’hémostase est facilitée 
par l’emploi de colles biologiques (Tissucol®, 
Biocolle®) ou de « colle dentaire » (Cyano- 
donl®) dans les alvéoles, et de gouttières de 
compression préalablement confectionnées. 

L’attitude chirurgicale doit être rigoureuse : 
révision alvéolaire, sutures cl compressions 
suffisantes, 

IV.3. En postopératoire 

Les bains de bouche antiseptiques sont inter¬ 
dits pendant les 24 premières heures, et ne 
seront débutés que le lendemain de l’interven¬ 
tion. La température froide de l’alimentation et 
des boissons est conseillée pendant 3 à 4 jours. 

En cas de saignement peu important, l’Exacyl® 
est prescrit soit en bain de bouche (une 
ampoule pure qui peut être avalée), soit par 
l’intermédiaire d’une compresse imbibée 
d’Exacyl® maintenue mordue. 
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4 BAUDO F, DECALALDO F, LANDONIO G, 
MUTl G. Management of oral bleeding in haemo- 
philic patients. Lancet 1988 ; 2 : 1082. 

5 DUPUY E. Temps de saignement et risque hémorra¬ 
gique. Rev Prat 1992 ; 42 ; 18. 
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CINQUIÈME PARTIE 

PATHOLOGIE SPÉCIFIQUE 




Chapitre 26 


PATHOLOGIE BUCCALE 
AU COURS DE L’INFECTION PAR LE VIH 

L. Martin 


Une lésion buccale est révélatrice de l’infection 
;iar le virus de l’immunodéficience humaine 
iVlH) chez 10 p. 100 des sujets contaminés (1). 
Ce chiffre illustre l’importance de la connais- 
iance de ces lésions, variées et devenues fré- 
ijuentes, par les praticiens spécialistes de la 
cavité orale, ainsi que la place dans le dépistage 
ile ces dernières. 

Le VIH est présent dans la salive mais n’est pas 
directement pathogène : les lésions buccales 
mi dues à l’immunodépression qui induit ou 

fuvorisc le cJc*vcK>|ïpcmcrU cralTcciiDns « oppor- 

lunistes », infectieuses ou tumorales, et dysim¬ 
munitaires. 

La contagiosité salivaire peut être tenue pour 
négligeable dans les actes de la vie quotidienne 
tbaisers, partage de la vaisselle, échange de 
brosse à dents...) (2). Elle existe mais est de 
faible importance dans les rapports orogéni- 
!aux (3). La contagiosité lors des soins stoma- 
îologiques peut être rendue pratiquement nulle 
par la simple observance des règles d’hygiène 
ei d’antisepsie élémentaires. 


I. PATHOLOGIE BUCCALE 
ET PRISE EN CHARGE DE 
L’INFECTION PAR LE VIH 

L’intérêt diagnostique des aflêctions buccales 
pour le dépistage a d’emblée été souligné. Des 
lésions sont décrites à tous les stades de la 
maladie (4), de la primo-infection au sida 
avéré, stade ultime de l’infection chronique par 
le VIH (fig. 26.1). Ces lésions infectieuses, 
néoplasiques ou inflammatoires sont souvent 

de préscntutioii stéréotypée et leur survenue 

chez un sujet au comportement à risque (ou 
pas...) doit les rendre suspectes. 

L’intérêt pronostique est attesté par la présence 
de certaines affections buccales (maladie de 
Kaposi, herpès chronique...) dans la définition 
du sida. D’autres (leucoplasie orale chevelue, 
candidose) sont des marqueurs d’évolutivité 
vers le sida ; leur survenue dépend du statut 
immunitaire (fig. 26.!). Le tableau 26.1 précise 
les neuf classes de l’infection par le VIH en 
fonction du nombre de lymphocytes CD4+, 
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principal marqueur pronostique actuel, et des 
différentes maladies rencontrées. C’est le 
nombre de lymphocytes 004+ le plus bas, et 
non le dernier mesuré, qui est utilisé pour clas¬ 
ser le sujet. La « charge virale » ne figure pas 
dans cette classification. Trois catégories cli¬ 
niques ont été individualisées : A, B et C. Un 
sujet classé B ou C ne peut pas repasser respec¬ 
tivement en catégorie A ou B après disparition 
de la symptomatologie. Dans les tableaux 
26.iI, lô.ill et 26.IV figurent en gras les princi¬ 
pales affections buccales. 

Les lésions buccales doivent être reconnues et 
traitées efficacement afin de limiter les dou¬ 
leurs et la gêne mécanique qui, souvent, com¬ 
promettent gravement l’alimentation orale de 
ces patients et aggravent la cachexie. Il existe 
un cercle vicieux entre cette dernière, manifes¬ 
tation clinique de la dysimmunité du sida avéré 


(5) et la mauvaise défense contre les infections. 
Les autres causes d’anorexie sont en outre fré¬ 
quentes au cours de l’infection par le VIH et 
souvent associées aux manifestations stomato- 
logiques : infection ou néoplasie évolutive, 
dépression, effet secondaire médicamenteux... 


II. LA PATHOLOGIE 
INFECTIEUSE 

11.1. Les mycoses 

11.1.1. Les candidoses 

La candidose orale est la plus fréquente des 
affections rencontrées au cours de rinfection 
par le VIH. Sa survenue est quasi constante 


208 




Tableau 26.1 


Révision 1993 du système de classification de Tinfection VIH pour les adultes et les adolescents 


Xombre de lymphocytes CD4+ 

Catégories cliniques 


(A) 

Primo-infection 
symptomatique 
Infection 
asymptomatique 
ou LPG 

(B) 

Infection 
symptomatique 
sans critères (C) 

(C) 

Sida 

(l)>500/mm'^ 

Al 

B1 

Cl 

i2) 200-499/mm'* 

A2 

B2 

C2 

(3) < 200/mm3 

A3 

B3 

C3 


LPG = lymphadénopathie persistante généralisée 

La correspondance entre la valeur absolue et le pourcentage des lymphocytes CD4+ par rapport aux lymphocytes totaux 
ïst la suivante : CD4+ > 500/mm^ ^ CD4+ > 29 p. 100; CD4+ = 200-499/mm^ ^ CD4+ = 14-28 p. 100; 
CD4+ < 200/mm^ ^ CD4+ < 14 p. lOÜ. 


Tableau 26.11 

Classes d’infection par le VIH 
Catégorie A 


Un ou plusieurs critères listés ci-dessous chez un 
adulte ou un adolescent infecté par le VIH, s4I 
D'existe aucun des critères de la catégorie B ou C : 

Primo-infection VIH symptomatique 

Infection VIH asymptomatique 

Lymphadénopathie persistante généralisée (LPG) 


dans révolution de la maladie. Différentes 
formes cliniques sont décrites, parfois asso¬ 
ciées ou se succédant dans le temps (6). Le 
muguet est la plus typique ; il réalise un enduit 
blanc jaunâtre aisément détachable à l’abaisse- 
langue. Il peut recouvrir l’ensemble de la 
muqueuse buccale, mais est souvent limité à la 
face dorsale de la langue. Fréquemment 
asymptomatique, le muguet est parfois respon¬ 
sable d’une sensation de cuisson (spontanée ou 


lors de l’alimentation), voire de dysgueusie. La 
candidose érythémateuse est fréquente et sou¬ 
vent méconnue car peu symptomatique ; elle se 
présente sous la forme d’une stomatite érythé¬ 
mateuse en plaques ou en semis de papules. 
Elle est en règle limitée au palais et à la langue. 
Plus rarement, la candidose orale revêt un 
caractère hyperplasique leucokératosique, de 
siège ubiquitaire, qui peut faire discuter un car¬ 
cinome épidermoïde. La biopsie s’impose au 
moindre doute. La perlèche, ou chéilite angu¬ 
laire, est aisée à reconnaître : fissure érythéma¬ 
teuse, parfois croûteuse, siégeant au niveau des 
commissures labiales. Elle est souvent satellite 
d’une candidose orale proprement dite. Un 
écouvillonnage pour diagnostic mycologique 
n’est nécessaire qu’en cas de doute diagnos¬ 
tique ou de résistance au traitement. Les 
espèces les plus souvent en cause sont Candida 
albicans (largement prédominante), C. kruzei 
et C. îropicalis (7). 

La candidose orale isolée classe le patient en 
catégorie B, non sida. En pratique sa survenue 
semble parfois annoncer une poussée évolutive 
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Tableau 26.111 

Classes d’infection par le VIH 
Catégorie B 


Manifestations cliniques chez un adulte ou un 
adolescent infecté par le VIH, ne faisant pas par¬ 
tie de la catégorie C et qui répondent au moins à 
une des conditions suivantes : elles sont liées au 


VIH ou indicatives d’un déficit immunitaire ; elles 


ont une évolution clinique ou une prise en charge 
thérapeutique compliquée par l’infection VIH. 


Syndrome constitutionnel : fièvre (> 38,5 °C) ou 
diarrhée de durée supérieure à 1 mois 


Angiomatose bacillaire 

Candidose oropharyngée 

Candidose vaginale, persistante, frequente ou 
répondant mal au traitement 

Dysplasie du col utérin, carcinome in siîu 

Leucoplasie orale chevelue 


Purpura ihrombocytopénique idiopathique 

Salpingite, en particulier lors de complication par 
des abcès tubo-ovariens 


Zona récurrent ou envahissant plus d’un 
dermatome 


de la maladie : chute brutale des lymphocytes 
CD4+, infection opportuniste. La banalité d’une 
infection candidosique orale est telle que celle- 
ci ne fait pas suspecter à elle seule une infection 
à VIH. Mais la répétition des épisodes, une 
éventuelle résistance au traitement (réponse 
retardée, incomplète, absente), l’absence de fac¬ 
teurs favorisants (antibiothérapie, corticothéra¬ 
pie, xérostomie, diabète, immunodépression 
non liée au VIH) doit éveiller l’attention. 

Chez le sujet séropositif pour le VIH (VIH+j la 
candidose, qui peut compliquer toutes les 
autres manifestations orales, doit faire recher¬ 
cher par l’interrogatoire une dysphagie et/ou 
des briilures rétrosternales pouvant témoigner 
d’une candidose œsophagienne. 


Tableau 26.IV 
Classes d’infection par le VIH 
Catégorie C 


Elle correspond à la définition du sida (lorsqu’ 
sujet a présenté une des pathologies de cette liste 
il est classé définitivement dans la catégorieC|; 

Candidose bronchique, trachéale ou pulmonaire 

Candidose de l’œsophage 

Cancer invasif du col utérin 

Coccidioïdomycosc disséminée ou 
extrapulmonaire 

Cryptococcose extrapulmonaire 

Cryptococcose intestinale supérieure à 1 mois 

Infection à CMV (autre que foie, rate ou 
ganglions) 

Rétinite à CMV (avec perte de la vision) 

Encéphalopathie due au VIH 

Infection herpétique orale (ulcérations 
chroniques de durée supérieure à 1 mois), 
bronchique, pulmonaire ou œsophagienne 

Histoplasmose disséminée ou extrapulmonaire 

Isüsporidiose intestinale chronique (supérieureà 
1 mois) 

Maladie de Kaposi 

Leuco-encéphalopathie multifocale progressive 

Lymphome de Burkitt 

I.ymphome immunoblastique 

Lymphome cérébral primaire 

Infection à Mycobacterium avium ou kansosii 
disséminée ou extrapiilmonaire 

Infection à Mycobacterium tuberculosis quel que 
soit le site (pulmonaire ou extrapulmonaire) 

Infection à mycobactérie, identifiée ou non, 
disséminée ou extrapulmonaire 

Pneumonie à Pneumoevstis carinii 

Pneumonie récurrente 

Septicémie récurrente à Salmonella 

Toxoplasmose cérébrale 

Syndrome cachectique dû au VIH 
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11.1.2. Les autres mvcoses 

V 

La présence de levures de Geotrichum dans 
la muqueuse buccale est parfois authentifiée 
parles cultures mycologiques, sans doute favo¬ 
risée par la pression de sélection des antifon- 
siques ; ce champignon est en effet souvent 
multirésistant. Sa responsabilité dans la genèse 
ie lésions d’allure candidosique n’est pas for- 
|[nelle (8). 

:Des localisations buccales d’histoplasmose 
i9) et de cryptococcose (10) sont exception- 
idlement rapportées sous la forme d’ulcéra- 
;iions chroniques indolentes avec bords infil- 
|î:és, mais aussi de nodules ou de végétations 
j)seudocarcinomaleuscs, de siège ubiquitaire. 
[L’association à des lésions cutanées multiples 
|;raduisanl le caractère systémique de l’affec- 
ion peut orienter le diagnostic. La preuve est 
ipportée par la biopsie et la culture mycolo- 
dque. Ces infections surviennent en règle lors 
fun déficit immunitaire profond et classent le 
?alienl sida (categorie C). 

11.2. Les infections virales 

11.2.1. La leucoplasie 

orale chevelue (LOC) 

Décrite en 1984 chez des homosexuels califor¬ 
niens ( 11 ), la LOC est observée chez 25 p. 100 
des patients VIH+ quel que soit le mode de 
i:ontamination. Elle a constitué pendant 
ii]iieiques années un signe pathognomonique de 
Ifinfection par le VIH, mais des cas sont main¬ 
tenant rapportés chez d’autres immunodépri- 
ifiiés (transplantés rénaux, hémopathies, corti- 
j:i)thérapie générale prolongée) (12). En 
pratique, la LOC impose la recherche d’une 
infection par le VIH. 

La présentation clinique est assez univoque 
mr planche couleur U) ; petites stries blan- 
:hâlres, plus ou moins saillantes (« cheve- 
lücs »), mal limitées, adhérentes à la muqueuse, 
'iégeant électivement aux deux tiers postérieurs 


des bords latéraux de la langue (> 75 p. 100 des 
cas). Les faces ventrale et dorsale de la langue 
sont atteintes dans un tiers des cas ; les localisa¬ 
tions jugale, palatine et labiale sont beaucoup 
plus rares. La LOC n’a jamais été observée sur 
les autres muqueuses ou sur la peau. 


Dans la majorité des cas, ces lésions sont par¬ 
faitement asymptomatiques. Le diagnostic est 
essentiellement clinique ; toutefois il est pos¬ 
sible de biopsier pour examens en microscopie 
optique et surtout électronique afin de recher¬ 
cher des virions d’EBV (Epstein-Barr Virus) 
(13). En effet, la LOC traduit rinfeslalion 
opportuniste par l’EBV des kératinocytes de la 
muqueuse buccale. Le génome d’EBV peut 
également être mis en évidence dans l’épithé¬ 
lium par les techniques d’amplification génique 
(PCR) ou d’hybridation in situ. Le rôle du VIH 
et des HPV {Papillomavirus humains) dans la 
genèse des lésions paraît exclu. La localisation 
élective à la muqueuse buccale et en particulier 
aux bords latéraux de la langue n’a pas encore 
reçu d’explication satisfaisante. Le diagnostic 
différentiel se pose surtout avec la candidose, 
mais les deux affections peuvent être asso¬ 
ciées ; rarement la biopsie d’une LOC atypique 
montrera un lichen plan ou une leucoplasie pré¬ 
cancéreuse. Un tableau clinique et histologique 
très proche mais avec recherche d’EBV néga¬ 
tive a été identifié chez des sujets VIH- et a 
reçu le nom provisoire de pseudo-LOC (14). 


La LOC classe le patient VIH+ en catégorie B 
et constitue un marqueur de progression vers le 
sida : 48 p. 100 à 16 mois et 83 p. 100 à 
31 mois d’évolution après le diagnostic (15). 


Aucun traitement n’est nécessaire. Dans les 
formes florides on peut proposer des applica¬ 
tions de vitamine A acide (trétinoïne) pour son 
action kératolytique. 


II.2.2. L’herpès 

Quinze pour 100 des sujets VIH+ sont porteurs 
d’un herpès dont l’inhabituelle gravité est hau¬ 
tement suspecte d’infection par le VIH. Les 
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manifestations orales sont volontiers récur¬ 
rentes, voire chroniques : érosions diffuses, 
extensives, fébriles du dos de la langue, de la 
face interne des joues, du palais, des gencives. 
Un aspect clinique plus particulier à Tinfection 
VIH a été décrit : fissures linéaires centrales 
longitudinales ou transversales du dos de la 
langue (16). Dans tous les cas atypiques, la 
confiiTnation diagnostique repose sur la culture 
virale, qui retrouve un virus herpès simplex de 
type 1 (HSVl) dans plus de trois quarts des 
cas. Le diagnostic différentiel peut se poser 
avec une stomatite candidosique aigue, des 
aphtes, un zona (les érosions sont alors unilaté¬ 
rales) et une syphilis secondaire (plaques 
muqueuses). Un traitement systémique précoce 
par aciclovir (Zovirax®) est souhaitable, par¬ 
fois poursuivi à vie. Certains HSV ont acquis 
une résistance pour cette molécule mais restent 
sensibles au foscarnet (Foscavir®). 

IL2.3. Les autres virus 

La responsabilité du cytomégalovirus dans 
la genèse d’ulcérations buccales chez les VIH+ 
est sans doute rare (17). Il s’agit alors d’ulcéra¬ 
tions de grande taille qui ne se voient guère 
qu’avec des CD4+ effondrés (< 50/mm'^). 

Les papillomavirus humains (HPV) sont la 
cause de verrues et de condylomes souvent 
buccaux et génitaux. Chez le sujet VIH+, 
l’HPV de type 7 est le plus fréquemment ren¬ 
contré. 


II.3. Les infections bactériennes 

Elles concernent essentiellement dans la 
bouche le parodonte et n’ont aucun caractère 
de spécificité (voir infra). 

Le cas de la syphilis est particulier du fait des 
modes de transmission et des populations à 
risque identiques. L’existence d'une lésion 
orale syphilitique (chancre, plaque muqueuse, 
gomme) favorise la transmission du VIH. Chez 


les VIH+, la survenue (exceptionnelle) très pré¬ 
coce d’une neurosyphilis même en fabscncedî 
déficit immunitaire majeur a été rapportée. 


III. LA PATHOLOGIE 
TUMORALE 

III. I. La maladie de Kaposi (MK) 

La MK est une prolifération tumorale connue 
pour compliquer les traitements immunosup¬ 
presseurs, en particulier ceux des grelïés rénaux. 
L’association chez de jeunes homosexuels mas¬ 
culins de lésions kaposiennes et d’infections 
opportunistes a permis en 1981 f identification 
du sida. La prédominance nette des homo- ' 
sexuels masculins dans les cas de Kaposi-sidaet 
la description de MK chez des homosexuels non 
séropositifs pour le VIH ont été des arguments 
précoces en faveur d’une origine infectieuse de 
la maladie. Celle-ci est maintenant argumentée 
puisque l’acide nucléique d’un virus apparenté 
au groupe herpès, dénommé HHV8, a été misen 
évidence dans les lésions de Kaposi (18). La 
localisation intrabuccale de la MK est fréquente 
(60 p. KH)) et volontiers inaugurale. Le siège le 
plus fréquent est le palais dur, suivi par les gen¬ 
cives. La lésion initiale ressemble à une nappe 
ecchymotique rouge violacé à peine infiltrée. 
L’association à des lésions cutanées semblables 
est un argument diagnostique essentiel à ce 
stade. La lésion peut alors s’étendre et/ou deve¬ 
nir tumorale, plus rarement s’infecter. La multi¬ 
plicité des lésions est la règle. En cas de doute 
diagnostique, la biopsie s’impose qui retrouve la 
double prolifération endothéliale et fibroblas¬ 
tique. 

Le principal diagnostic différentiel est l’angio¬ 
matose bacillaire, dont les lésions sont plus 
nodulaires, polychromes, friables cl doulou¬ 
reuses que le Kaposi ; elles sont ducs à des bac¬ 
téries du genre Rochalitnea (19). L’association 
à une fièvre, à un état septicémique, à des adé- 
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nopathies, à une pciiosc hépatosplénique ou à 
Jes lésions osseuses oriente vers le diagnostic 
j’angiomatose bacillaire. Le diagnostic sera 
confirmé par la mise en évidence des bactéries 
[(coloration de Warthin-Starry) sur la biopsie. 

La constatation d'une lésion kaposienne, même 
unique, signe le sida (catégorie C). Ce mode 
d’entrée dans la maladie est relativement indé¬ 
pendant du statut immunitaire, les premières 
lésions pouvant survenir pour un taux de CD4+ 
de Tordre de 500/mm-^ alors que les infections 
opportunistes sont rares avant le seuil de 200 
CD4+/mm^. L’existence d’une MK buccale ne 
préjuge en rien d’une atteinte de la muqueuse 
digestive, par ailleurs fréquente. 


III.2. Les lymphomes 

Les lymphomes décrits au cours de l’infection 
par le VIH représentent moins de 10 p. 100 des 
néoplasies (20). Deux types histologiques pré¬ 
dominent au début de la maladie : le lymphome 
de Burkitt (associé à TEBV dans 50 p. 100 des 
cas) et la maladie de Hodgkin, essentiellement 
sous la forme d’adénopathies. La localisation 
endobuccale est alors exceptionnelle. 

Le type histologique le plus fréquent dans la 
bouche, quoique rare (10 p. 100 des localisa¬ 
tions cxtraganglionnaires), est le lymphome 
immunoblastique à grandes cellules, de phéno¬ 
type B (21 ). Son association à TEBV est proche 
de 60 p. 100. Il s’agit typiquement d'une tumé¬ 
faction palatine ou mandibulaire assez régu- 
hière, parfois un peu ecchymotique, d'évolution 
rapide. Ces lymphomes malins non hodg¬ 
kiniens sont surtout observés quand le déficit 
immunitaire est profond (CD4+ < 50/mm^) tra¬ 
duisant la défaillance du contrôle par les lym- 
Iphocytes T des cellules B infectées par TEBV. 
ÎDans tous les cas le lymphome marque l'entrée 
■dans le sida. Les lymphomes immunoblas¬ 
tiques sont souvent radio et chimiorésistants et 
donc de très mauvais pronostic. 


III.3. Les carcinomes 
épidermoïdes 

Ils sont rares au cours de l'infection par le VIH 
et n'ont pas de caractère spécifique. Leur asso¬ 
ciation aux HPV oncogènes est probable. 


IV. LES APHTES 

ET ULCÉRATIONS 

Les ulcérations buccales sont fréquentes 
(10 p. 100 à 50 p. 100) chez les sujets VIH+, 
(1, 22) ; elles n’ont que rarement les caractères 
cliniques (régularité, superficialité) et histolo¬ 
giques des aphtes banals. Elles sont classées en 
3 types en fonction de leur diamètre (4) : 

- les ulcérations de petite taille souvent mul¬ 
tiples mesurent entre 2 et 5 mm de diamètre. 
Leur siège est ubiquitaire. Leur évolution est 
subaiguë (1 ou 2 semaines) et souvent récur¬ 
rente. Les douleurs peuvent gêner considéra¬ 
blement l’alimentation orale ; 

- les ulcérations de grande taille, de plus de 
5 mm de diamètre, sont habituellement plus 
chroniques, et guérissent au prix d’une cica¬ 
trice. Uniques ou multiples, elles siègent typi¬ 
quement dans la région amygdaliennc ou sur la 
langue ; 

- le troisième type regroupe les lésions herpe- 
tiformes (moins de 2 mm de diamètre). Elles 
sont parfois très nombreuses et coalescentes. 

Il s’agit parfois d’aphtes idiopathiques : un 
traitement par thalidomide peut alors être pro¬ 
posé. Mais toutes ces lésions aphtoïdes des 
VIH+ ne sont pas des aphtes (23) : il s’agit d’ul¬ 
cérations qui doivent faire rechercher une étio¬ 
logie infectieuse par des prélèvements virolo¬ 
giques (HSV, CMV), bactériologiques {Myco¬ 
bacterium avhim) et mycologiques. Une origine 
iatrogène doit en outre être discutée (voir infra). 
Des ulcérations buccales peuvent être obser¬ 
vées lors de la primo-infection par le VIH. 
éventuellement accompagnées d’une pharyn- 
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gile (24). L’évolution chronique (> 1 mois) de 
ces ulcères signe également l’entrée dans le 
sida. 


V. LES PARODONTOPATHIES 

La fréquence des parodontopalhies est très 
diversement appréciée (3 à 69 p. 100 des sujets 
VIH+ selon les études !). Trois formes cli¬ 
niques de gravité croissante sont décrites (25) : 

- la gingivite non compliquée (5 p. 100 des 
sujets dans la série de Laskaris) (1) réalise des 
macules érythémateuses douloureuses saignant 
au contact ; 

- la gingivite uicéronécrotique, compliquant 
volontiers la précédente, est retrouvée dans 
10 p. 100 des cas (1) ; les gencives sont le siège 
d’ulcérations douloureuses, recouvertes de 
fausses membranes grisâtres. L’évolution spon¬ 
tanée se fait vers l’extension avec débordement 
fréquent sur les papilles interdentaires. Une 
fébricule est habituelle ; 

- la forme la plus grave est la périodontite. 
L’atteinte infectieuse n’est plus alors simple¬ 
ment muqueuse mais également osseuse avec 
lyse parodontale aiguë (mandibulaire et/ou 
maxillaire) et chute des dents. Abcès et cellu¬ 
lites faciales sont possibles, parfois compliqués 
d’états septicémiques. 

Le diagnostic des parodontopathies est clinique. 
Chez le sujet VIH+, la microbiologie (prélève¬ 
ments locaux, hémocultures selon les cas) peut 
retrouver des germes variés : anaérobies (féti¬ 
dité de l’haleinc), bacilles Gram négatif {Kleb¬ 
siella..,), streptocoques non groupables, entéro¬ 
coques, staphylocoques mais aussi Candida, 
Actifwmyce.s... La fréquence des parodontopa¬ 
thies ne peut a priori pas être expliquée par la 
seule association à une dénutrition et/ou à un 
tabagisme. Ces parodontopathies peuvent sur¬ 
venir très précocement dans l’histoire de l’in¬ 
fection par le VIH. Elles constitueraient pour 
certains auteurs un signal d’alarme d’infection 
VIH, au même titre que la candidose (26). 


Traitements des affections buccales 
au cours de l’infection par le VIH 


Candidose 
Antifongique topique 
Fluconazole per os (Triflucan®) 100 mg/j 

Autres mycoses 

Fluconazole IV (Triflucan®) 200 à 400 mg/j 

Leucoplasie orale chevelue 
Abstention 

Trétinoïne (Locacid®, Aberel®) 

Herpès 

Aciclovir per os (Zovirax®) 800 mg/j 
Aciclovir IV (Zovirax®) 10 mg/kg/j 

Infections à CMV 
Ganciclovir IV 10 mg/kg/j 
Foscamet IV 60 mg/kg/j 

Infections à HPV 
Podophyllotoxine, Efudix® 

Chirurgie, laser 

Syphilis primo-secondaire 

Extencilline® (2 x 2,4M) 

Kaposi 

Abstention 

Cryochirurgie 

Bléomycine, polychimiothérapie 

Lymphomes 

Polychimiothérapie 

Aphtes 

Topiques anesthésiques 
Thalidomide 50 à 100 mg/j 

Parodontopathies 

Antiseptiques (par exemple : Eludril®) 
pénicilline, mélronidazole IV 

Xérostomie 

Substitut salivaire (par exemple : Artisial®) 
Sulfarlem S 25® 
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VL LES AUTRES AFFECTIONS 
VI.L Les lésions iatrogènes 

Une neutropénie toxique ou immunoallcr- 
gique [chimiothérapie, sulfamides antibacté¬ 
riens, zidovudine (Retrovir®), zalcilabine 
(Hivid®)] peut causer une ou plusieurs ulcéra¬ 
tions buccales. 

Les syndromes de Lyell et de Stevens-John- 
son sont des toxidermies graves (nécrose totale 
de l’épiderme) dont la prévalence est très aug¬ 
mentée (X 1 000) chez les VIH+ (27) et qui doi¬ 
vent être craints devant l’association d’érosions 
ou d’ulcérations muqueuses et d’une éruption 
maculopapuleuse. II faut alors arrêter tous les 
médicaments suspects (sulfamides antibacté¬ 
riens, antiépi leptiques, AINS... ). Ces syn¬ 
dromes restent toutefois rares (1 cas pour 1 000 
patients VlH-t- par an). 

Des pétéchies ou des bulles hémorragiques 
palatines doivent faire rechercher une thrombo¬ 
pénie (antibiotiques, chimiothérapie). La throm¬ 
bopénie, rarement massive et symptomatique, 
est une manifestation fréquente et précoce de 
l’infection par le VIH, traitée par zidovudine. 

L’hyperpigmentation de la muqueuse buccale 
est très fréquente, surtout en fin d’évolution de 
la maladie. Certains cas ont été rapportés à la 
prise de zidovudine, de kétoconazole (Nizo- 
ral®), de clofazimine (Lamprène®). 

Une xérostomie peut être due à l’emploi d’un 
psychotrope ou de la didanosinc (Videx®). 


VL2. La sialopathie 

(pseudosyndrome 
de Goujerot-Sjôgren) 

Une xérostomie est retrouvée chez un quai1 des 
sujets, plus fréquente chez les enfants séroposi¬ 
tifs. Elle s’accompagne parfois d'une hyperpla¬ 


sie bilatérale des glandes salivaires principales 
et d’une sécheresse oculaire. La biopsie d’une 
glande salivaire accessoire retrouve une infiltra¬ 
tion lymphocytaire identique à celle d’un syn¬ 
drome de Goujerot-Sjogren mais constituée de 
lymphocytes CD8-i-; il n’y a pas d’autoanticorps 
associé. La sécheresse buccale favorise alors la 
surinfection par des champignons ou des bacté¬ 
ries. La réponse au traitement par zidovudine ou 
par corticothérapie est inconstante (28). 

VI.3. La stomatodynie 

Une Stomatodynie existe chez lOp. lOO des 
sujets (l), parfois limitée à des glossodynies. 

VI.4. La langue géographique 

Totale ou partielle, elle est observée dans 
15 p. lOÜ des cas. La sérologie syphilitique 
doit être faite au moindre doute. 

VL5. La langue villeuse 

Une langue villeuse blanche, noire ou verdâtre 
peut être présente, constamment colonisée par 
des bactéries ou des levures. 


VIL VIH ET PRATIQUE 
STOMATOLOGIQUE 

La prévention de l’infection par le VIH, en par¬ 
ticulier professionnelle, repose dans tous les 
cas sur la protection individuelle contre les 
sources potentielles. 

VII.l. Présence du VIH 
dans la salive 

Le VIH a été isolé de la salive dès 1984 (29). 
L’ARN viral peut y être mis en évidence par 
PCR dans 15 p. lOO des cas (30), sans corréla- 
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tion avec le stade de la maladie, ni l’existence 
de lésions orales. Pourtant son rôle pathogène y 
est probablement négligeable, car il existe dans 
la salive des substances inhibitrices de la répli¬ 
cation virale (31). La richesse en ViH de la 
salive est en outre très inférieure à celle du 
sang. On peut admettre, en accord avec les 
études épidémiologiques, que les seuls contacts 
avec la muqueuse orale et la salive ne sont pas 
contaminants. 

Vll.2. Risque 

de transmission sanguine 

En revanche, tout contact avec le sang d’un sujet 
VIH+ doit être évité. Le risque de transmission 
au personnel soignant après exposition percuta¬ 
née est de l’ordre de 0,3 p, 100 (30 p. 100 pour 
le virus de l’hépatite B). Le risque après projec¬ 
tion sur une muqueuse ou sur la peau lésée 
(plaie, acné, eczema...) est de 0,05 p. 100 (32). 

Il est donc recommandé aux praticiens d’utili¬ 
ser un doigticr lors de la palpation endobuccale 
d’une lésion, surtout si elle paraît hémorragique 
et/ou septique, et des gants à usage unique lors 
des soins et des injections pouvant faire saigner. 
11 ne faut pas recapuchonner les aiguilles-i-++. 
Lors du maniement d’instruments rotatifs à 
grande vitesse (détartrage,..), il est d’usage de 
se protéger par des gants, un masque et des 
lunettes afin de minimiser la contamination par 
l’aérosol projeté ; certains auteurs préconisent 
le port d’une casaque. L’attention la plus grande 
doit être portée à la manipulation des instru¬ 
ments souillés. L’effraction cutanée instrumen¬ 
tale (piqûre, coupure) représente en effet le seul 
mode prouvé d’infection professionnelle par le 
VIH ((abi 26.IV). 

A ce jour, en France, un seul cas de contamina¬ 
tion professionnelle (non prouvé) en cabinet 
dentaire a été rapporte (33). 11 s’agissait d’une 
assistante dentaire ; le praticien a l’obligation 
d’informer son personnel sur les modes de 
contamination et les mesures de prévention. 


Conduite à tenir 
en cas de blessure accidentelle 


1. Faire saigner et rincer abondamment la plaie I 
à l’eau claire. 

2. Désinfecter avec de l’alcool à 70° ou de l’eau 
de Javel à 0,1 p. 100. 

3. Déclarer immédiatement l’accident au méde- 

I 

cin du travail. ! 

4. Faire dès que possible une sérologie VIH 
chez le patient (s’il n’est pas connu comme 
VIH+) et chez la victime. 

5. Si le patient était V1H+, le suivi sérologique: 
de la victime sera poursuivi pendant 6 mois 
(sérologies aux 3® et 6*^ mois) ; 99,9 p. KWdes 
séroconversions ont lieu avant 6 mois. 

6. Une prophylaxie par association de deux anti¬ 
rétroviraux et une antiprotéase débutée dans 
les premières heures (24 heures) après l’acci¬ 
dent est proposée en cas de fort risque de 
contamination, c’est-à-dire quand la piqûre 
est profonde, avec une aiguille creuse, et que 
le malade est V1H+. 


Mais il faut .se souvenir que « les mesures habi¬ 
tuelles de nettoyage et de désinfection sonl 
certes toujours nécessaires mais aussi suffi¬ 
santes » (34). 


VIII. LA DÉSINFECTION 

Le VIH est un virus fragile, sensible aux 
méthodes classiques de désinfection (eau de 
Javel ou alcool sur les surfaces de travail, pro¬ 
duits iodés sur la peau et les muqueuses, cha¬ 
leur) et de stérilisation. 11 est en revanche 
radiorésistant. Le port de gants ne dispense 
bien sûr pas du savonnage antiseptique des 
mains entre deux patients. Les instruments à 
usage unique (aiguilles, seringues...) doivent 
être recueillis dans des containers réseivés i 
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cet usage, munis d’encoches pour désadapter 
les aiguilles, imperforables et incinérables. Il 
[le faut pas oublier de vérifier qu’ils sont bien 
clos avant le transport pour incinération. Pour 
les autres instruments, un circuit de désinfec¬ 


tion est souhaitable afin de limiter le nombre 
de manipulations. Les surfaces de travail sont 
nettoyées après chaque patient à l’eau de Javel, 
dont il faut vérifier la date de péremption, sur¬ 
tout s’il y a eu des projections. 
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Chapitre 27 

EFFETS SECONDAIRES ET COMPLICATIONS 
ORALES DE LA RADIOTHÉRAPIE 

G. Calais, D. Goga 


La radiothérapie est largement utilisée, seule ou 
en association avec la chirurgie, pour le traite¬ 
ment des tumeurs de la sphère oropharyngola- 
rj'ngée. Les effets secondaires et les complica¬ 
tions qui peuvent en résulter sont essentiellement 
les effets aigus (mucite, altérations du goût) et les 
effets tardifs (xérostomie, nécroses, trismus, 
caries dentaires). 


I. LA MUCITE 

La mucite radio-induite est la réaction aiguë la 
plus handicapante chez les patients recevant 
une radiothérapie. 

I.l. Clinique 

La mucite aiguë résulte d’une perte progressive 
des cellules épithéliales aggravée par la des¬ 
truction des cellules souches muqueuses et par 
[‘inhibition partielle de la prolifération cellu¬ 
laire. Cela conduit à une réduction progressive 
du nombre de cellules épithéliales de la 
muqueuse. Pendant la radiothérapie, un certain 
équilibre s’installe entre la mort des cellules 


muqueuses et leur régénération grâce à un 
accroissement de la prolifération par les cel¬ 
lules survivantes. Néanmoins, la capacité de 
régénération ne permet habituellement pas de 
compenser la perte cellulaire et cela se traduit 
par l’apparition de zones dénudées. La cicatri¬ 
sation intervient progressivement à partir des 
cellules souches survivantes. La perte de la 
barrière épithéliale augmente le risque d’agres¬ 
sion par des agents physiques, chimiques ou 
microbiens. La flore oropharyngée joue proba¬ 
blement un rôle, encore mal connu, dans la 
genèse de la radiomucite ( I ). 

Habituellement, l’irradiation est délivrée à un 
rythme de 2 Gy par séance, une séance par 
jour, jusqu’à une dose totale de 50 à 75 Gy. La 
durée totale de l’irradiation varie donc de 5 à 8 
semaines. La muqueuse de la cavité buccale, 
ayant un taux de renouvellement cellulaire 
élevé, se modifie rapidement pendant la durée 
de la radiothérapie. L’intensité de la mucite 
augmente avec la dose totale, la dose quoti¬ 
dienne et le volume irradié. Par exemple, pour 
une irradiation de toute la cavité buccale à une 
dose supérieure à 2 Gy par séance, une mucite 
pseudomembraneuse conlluante est pratique¬ 
ment constante. Elle est aussi beaucoup plus 
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intense lorsqu’une chimiothérapie est associée 
et chez les patients prenant des substances 
radiosensibilisantes comme les inhibiteurs cal¬ 
ciques par exemple. 

La mucite débute, et est souvent plus intense, au 
niveau du voile du palais, des piliers amygda- 
liens, des faces internes de la joue, des bords de 
langue et de la paroi postérieure du phiu^nx. Par 
contre, la mucite est exceptionnelle au niveau du 
palais dur, des gencives et de la face dorsale de 
la langue. Les patients porteurs de prothèses et 
de couronnes métalliques développent fréquem¬ 
ment des lésions de mucite intenses sur les 
muqueuses au contact du matériel métallique 
par émission locale d’électrons de basse énergie. 

L’énanlhème apparaît à la fin de la première 
semaine. Après 2 semaines apparaissent au sein 
de rénanthème de petites plaques blanc jau¬ 
nâtre que sont les lésions de mucite pseudo¬ 
membraneuse. Ces lésions correspondent à des 
amas de cellules épithéliales mortes, mélangées 
à de la fibrine et à des leucocytes altérés. Ces 
lésions sont douloureuses et évoluent parfois à 
la fin de la troisième semaine vers des pseudo¬ 
membranes conOuanles avec un accroissement 
de la douleur. La douleur est en général maxi¬ 
male à la fin de la 3*^ semaine de traitement, 
puis reste en plateau malgré la poursuite de la 
radiothérapie. La cicatrisation est obtenue 2 à 
4 semaines après la fin de la radiothérapie. 

Au décours d’une curiethérapie la mucite sur¬ 
vient 7 à 10 jours après le retrait du radioélé¬ 
ment. Elle est maximale au 20^ jour, souvent 
plus intense, mais plus limitée dans l’espace. 
La cicatrisation est obtenue à la 6^ semaine. 

La mucite est douloureuse, parfois de façon 
intense et peut entraîner déshydratation et per¬ 
turbations nutritionnelles d’autant qu’elle est 
associée à la xérostomie et à des altérations du 
goût. Tous ces phénomènes contribuent à une 
mauvaise tolérance au traitement et peuvent 
inciter le clinicien ou le patient à vouloir inter¬ 
rompre la radiothérapie pour permettre une 
amélioration des symptômes. Or, l’interruption 
de Firradiation favorise la repopulation des cel¬ 


lules tumorales. Il est maintenant clairemem 
démontré qu’un arrêt d’une semaine en cours de 
radiothérapie réduit de 10 p. lOÜ environ les 
chances de contrôle local de la tumeur (2). De 
plus, des études rétrospectives et prospectives 
ont démontré le bénéfice apporté par Fulilisa- 
tion de modifications du fractionnement permet¬ 
tant de délivrer une dose d’irradiation identique, 
voire plus élevée, dans un temps plus court (3). 

1.2. Prévention 

Compte tenu de l’effet délétère de la radiomu- 
cite sur la tolérance à la radiothérapie, et du 
danger potentiel que représente une interrup¬ 
tion du traitement sur le taux de contrôle tumo¬ 
ral, plusieurs méthodes de prévention de la 
mucite ont été testées mais aucun essai bien 
conduit contre placebo n’a été rapporté. 

Des études portant sur des nombres relative¬ 
ment limités de patients ont évalué des traite¬ 
ments préventifs par des antibiotiques (tobra- 
mycine, polymixine), des antifongiques ou de 
la chlorhexidine. Dans certaines de ces études 
une diminution de la fréquence et de l’intensité 
de la mucite a été observée (4, 5). L’hydrochlo- 
ride benzydamine (anti-inflammatoire non sté¬ 
roïdien possédant des propriétés analgésiques 
et antibactcricnnes) semble pouvoir réduire 
l’intensité de la mucite (6) mais demande à être 
évalué à une plus grande échelle. Des travaux 
sont en cours pour évaluer l’apport du sucrai- 
fatc, qui aurait un effet cytoprotecteur. L’utili¬ 
sation de solutions de nitrate d’argent à 
2 p. 100 a aussi été proposée mais les donnés 
ne sont pas convaincantes. 

Pour réduire la sévérité des muciles, il faut uti¬ 
liser une technique de radiothérapie rigoureuse 
(épargner le plus possible les tissus sains et 
délivrer la dose minimale au niveau des tissus 
non envahis). Pour cela, on a recours aux pro¬ 
tections plombées personnalisées, à la pratique 
de la dosimétrie prévisionnelle qui permet 
d’optimiser la technique de traitement (fais¬ 
ceaux obliques, combinaison photons et élec¬ 
trons, filtres...). 
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1.3. Traitement 

Actuellemcnl, on peut recommander de façon 
systématique chez les patients recevant une 
irradiation de la cavité buccale de pratiquer les 
soins suivants : 

- maintenir une bonne hygiène buccale par 
brossage des dents après chaque repas (en utili¬ 
sant une brosse très souple et une pâte dentaire 
à haute teneur en fiuor et peu abrasive), bains 
de bouche et gargarismes (toutes les 2 heures 
avec un antiseptique en solution aqueuse ou du 
bicarbonate en solution à 14 p. 100) ; 

- éviter remploi de pâtes dentaires abrasives 
et de solutions pour bains de bouche contenant 
un soluté alcoolique ; 

- ne pas consommer de boissons alcoolisées, 
de tabac, d’aliments ou de boissons très froides 
ou très chaudes, ni de mets très épicés. Eviter 
d absorber des aliments acides tels que les 
agmmes et leurs jus, ainsi que des aliments 
durs susceptibles de blesser la muqueuse ; 

- utiliser des gels anesthésiques locaux et des 
antalgiques par voie générale en cas de douleur 
(si nécessaire morphiniques type Moscontin®, 
Skenan®) ; 

- examiner la cavité buccale au moins une fois 
par semaine (on distingue la mucile objective 
selon Taspccl de la muqueuse, du retentisse¬ 
ment fonctionnel de cette mucite qui est très 
variable d'un patient à Tautre). 

Les surinfections bactériennes, virales et fon¬ 
giques sont très fréquentes et des traitements 
adaptés sont souvent nécessaires. 


II. LA XEROSTOMIE 
II.l. Clinique 

Quand les faisceaux d'irradiation incluent les 
glandes salivaires principales, la majorité des 
patients ressentent une sécheresse de la bouche 
après I ou 2 semaines de traitement, parfois 
après une période d’hypersalivation transitoire. 


La quantité de salive est réduite mais sa com¬ 
position et ses propriétés physiques sont égale¬ 
ment modifiées. Ces perturbations persistent 
après la fin de la radiothérapie et peuvent être à 
l'origine de complications sévères, dentaires, 
muqueuses et osseuses. 

Les réactions aiguës sont ducs à la destruction 
des cellules séreuses. L'atrophie chronique est 
attribuée à la destruction des cellules souches et 
aux dégâts sur le stroma fibreux et vasculaire de 
la glande. L’intensité du phénomène est directe¬ 
ment corrélée à la dose d’irradiation. Lorsque la 
dose totale est inférieure à 50 Gy, la récupéra¬ 
tion est satisfaisante dans 60 à 70 p. 100 des cas 
dans un délai de 18 mois. Pour des doses supé¬ 
rieures à 65 Gy les lésions sont habituellement 
irréversibles. Des améliorations peuvent être 
observées jusqu’à la troisième année post- 
thérapeutique. 


11.2. Prévention et traitement 

Il faut éviter toute médication ou substance sus¬ 
ceptible de réduire le flux salivaire (anticholi- 
nergiques, antidépresseurs, antihistaminiques, 
diurétiques, caféine, nicotine...). 

Il faut recommander aux patients de lx)ire fré¬ 
quemment de petites quantités d'eau, mâcher 
du chewing-gum sans sucre, manger des 
carottes ou du céleri pour stimuler la sécrétion 
de salive s’ils possèdent une fonction rési¬ 
duelle. L’utilisation de substitut de ta salive 
peut améliorer le confort de certains patients, 
sous forme de salive artificielle (Artisial®, Oral 
Balance®) en applications pluriquotidiennes et 
avant chaque repas. 

L'alimentation doit être adaptée en privilégiant 
l’alimentation semi-liquide et mixée, les plats 
en sauce et les aliments très aqueux. L’adjonc¬ 
tion d’un complément d'alimentation liquide à 
haute teneur en protéine permet de conserver 
chez ces patients un apport suffisant calorico- 
protéique. Les bains de bouche fréquents avec 
une .solution alcaline sont recommandés. 
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Une seule drogue, la pilocarpine, pourrait 
réduire Tinlensité des symptômes après la 
radiothérapie. Une étude contrôlée semble le 
démontrer (7) mais les effets secondaires 
(sudation et effets cardiovasculaires) sont fré¬ 
quents et parfois invalidants. 

La pratique d'une technique de radiothérapie 
essayant d’épargner au maximum les glandes 
salivaires et Tutilisation de faible dose d’irra¬ 
diation plusieurs fois par jour permet aussi de 
réduire la sévérité de l’hyposialie. 


III. LES CARIES DENTAIRES 

Les patients ayant reçu une radiothérapie de la 
cavité buccale ont une incidence plus élevée de 
caries dentaires, du fait des modifications sali¬ 
vaires qui favorisent la colonisation de la 
cavité buccale par une flore cariogénique. De 
plus l’inconfort provoqué par la mucite et la 
xérostomie ne favorise pas le maintien d’une 
bonne hygiène buccale. Enfin, du fait de la 
xérostomie, les patients ont tendance à modi¬ 
fier leurs habitudes alimentaires en augmentant 
la consommation de boissons et d’aliments 
sucrés. 


Prévention et traitement 

Pour prévenir le développement des caries, qui 
peuvent être à l’origine d’une surinfection 
osseuse avec nécrose mandibulaire, la denture 
des patients doit être évaluée avant de débuter 
l’irradiation. Les dents non soignables doivent 
être extraites, des soins scrupuleux doivent être 
pratiqués sur les dents restantes. Les mesures 
préventives avec détartrage, utilisation des fils 
dentaires, brossage soigneux, doivent être 
expliquées aux patients. Les patients édentés 
doivent aussi être évalués de façon à s’assurer 
de l’absence de racines résiduelles. 

Des gouttières porte-lluor sont confectionnées 
pour chaque patient ayant des dents résiduelles, 


pour permettre l’application quotidienne d’un 
gel fluoré (au minimum 4 min) qui assureur 
bonne prophylaxie de la carie, précédée el sui¬ 
vie d’un brossage dentaire. L’application du 
gel lluorc doit débuter le plus tôt possible après 
le début de la radiothérapie et doit se pour¬ 
suivre à vie. La fréquence des applications et la 
teneur en fluor pourra être modulée en fonction 
de la récupération salivaire. Il faut dissuader 
les patients de porter des prothèses avant un 
délai minimum de 3 mois après la fin de la 
radiothérapie. 

Après l’irradiation, il est souhaitable que les 
patients puissent avoir un suivi stomatologique 
régulier. Les soins dentaires habituels peuvent 
être faits comme chez les patients non irradiés. 
Les traitements parodontaux importants et les 
extractions peuvent engendrer une nécrose 
osseuse faute d’un protocole strict. Ils récla¬ 
ment une attention particulière : une seule 
extraction à la fois, antibiothérapie (Rodogyl® 
2 X 2/j, débute 3 jours avant l’extraction el 
poursuivi 21 jours après), bon recouvremenl 
muqueux avec suppression de toute épine irri¬ 
tative alvéolaire. 


IV. LES NECROSES 
MUQUEUSES 

La nécrose survenant après irradiation est attri¬ 
buée à l’oblitération de vaisseaux superficiels 
muqueux. L’épithélium irradié est fin, pâle et 
atrophique avec souvent des télangiectasies. La 
nécrose muqueuse survient plus souvent à la 
mandibule. Les nécroses muqueuses sont 
exceptionnelles au niveau du maxillaire supé¬ 
rieur du fait de scs particularités vasculaires et 
anatomiques. 

La nécrose précoce, superficielle survient au 
décours immédiat notamment de la curiethéra¬ 
pie et cicatrise habituellement en 3 à 6 semaines. 
La nécrose tardive résulte souvent d’une plaie 
de la muqueuse, due à un traumatisme même 
minime, qui évolue vers une ulcération torpide 
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dont la cicatrisation est très longue. Les biopsies 
itératives sur une muqueuse irradiée peuvent 
être à l’origine de telles lésions. 

Une nécrose de la muqueuse peut se produire à 
la suite d’une agression externe (soins, biopsie, 
traumatisme local). L’os sous-jacent se trouve 
alors expose. La majorité des dénudations man- 
dibulaires cicatrisent sans conséquence majeure. 
Un traitement attentif et Journalier est la seule 
façon d’obtenir une guérison (méchage, antisep¬ 
tiques locaux, suspension de l’alimentation 
orale, antibiothérapie dirigée). 

La radionécrose muqueuse est un accident post¬ 
radique à traiter et à suivre très précisément. Le 
risque en est l’évolution vers l’ostéoradioné- 
crose. Les anesthésiques de contact, T antibio¬ 
thérapie et les anti-inflammatoires améliorent le 
confort des patients. Les soins locaux avec 
application d’un antiseptique, le maintien d’une 
bonne hygiène buccale sont indispensables, 
mais il faut prévenir les patients que souvent la 
cicatri-sation n’est obtenue qu’après plusieurs 
mois et que la muqueuse reste « fragilisée » à 
vie. 


L’OSTÉORADIONÉCROSE 

L'ostéoradionécrose représente une catas¬ 
trophe évolutive. L’incidence de cette compli¬ 
cation est de l’ordre de 7 p. 100 à 10 p. 100 
après radiothérapie pour cancer de la cavité 
buccale (8). Les facteurs favorisants sont une 
dose totale élevée, une dose par séance supé¬ 
rieure à 3 Gy, et l’association d’une chirurgie 
osseuse tumorale à une radiothérapie postopé¬ 
ratoire. Les agressions qui représentent le fac¬ 
teur déclenchant de l’ostéoradionécrose sont 
traumatiques ou infectieuses. 

Les phénomènes déclenchants infectieux sont le 
plus souvent le fait de l’évolution de maladies 
parodontales, de pathologies dentaires non ou 
mal traitées, de gestes chirurgicaux (extractions 
dentaires conduites sans le minimum d’atten¬ 
tion nécessaire dans ce contexte). L’os irradié 


survit dans un milieu à la limite de l’équilibre 
vasculaire. L’infection, par les perturbations 
microvasculaires qu’elle amène, entraîne une 
ostéolyse secondaire, sur des plages osseuses 
Jusque-là vivantes, évoluant pour son propre 
compte. 

Les phénomènes déclenchants traumatiques 
sont le fait de microtraumatismes locaux répé¬ 
tés, tels que des agressions prothétiques den¬ 
taires, de brossages dentaires mal effectués, de 
malocclusions dentaires sévères. 

L’ostéoradionécrose (9) touche surtout la man¬ 
dibule, du fait de sa vascularisation plus 
pauvre. La clinique est dominée par la douleur 
et par des phénomènes infectieux tels que cel¬ 
lulites, fistulisation par orostome. Les signes 
radiologiques ne sont pas spécifiques, mais tou¬ 
jours très en retard sur le phénomène algique. 
L’aspect classique est celui d’une ostéolyse mal 
limitée. L’os apparaît « mité ». L’ostéoradioné¬ 
crose, non traitée, continue à évoluer pour son 
propre compte. 

La prévention est primordiale car le traitement 
curatif de l’ostéoradionécrose installée est dif¬ 
ficile. Les nécroses osseuses nécessitent un 
traitement chirurgical. Une simple séquestrec¬ 
tomie peut être suffisante en cas de nécrose 
limitée. L’exérèse peut être importante, néces¬ 
sitant de faire appel à des techniques de recons¬ 
truction permettant un apport d’os vascularisé 
(reconstruction microchirurgicalc), étant donné 
la mauvaise qualité vasculaire du tissu de voi¬ 
sinage. L’oxygénothérapie peut être également 
proposée. 


VI. LES ALTERATIONS 
DU GOÛT 

La perte du goût survient dès la troisième ou 
quatrième semaine de radiothérapie. Elle 
affecte principalement les saveurs sucrées avec 
une prédominance d’amertume. Après la fin du 
traitement la récupération se fait habituelle¬ 
ment dans un délai de I à 2 mois ; elle est le 
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plus souvent complète au 4‘^ mois. En cas cl’hy- 
posialie, la récupération n’est pas toujours 
complète. Aucune thérapeutique ne peut être 
recommandée. Seule Tulilisalion du zinc pour¬ 
rait améliorer les performances gustatives. 


VII. LETRISMUS 

Le trismus est une complication de la radiothé¬ 
rapie après cancer de Toropharynx. Elle relève 
de deux causes principales : la fibrose des 
muscles masséters et l’ankylose de Tarticula- 
lion temporo-mandibulaire. 

Le trismus peut aussi être lié à l’envahissement 
tumoral des régions ptérygomaxillaires par des 
tumeurs à extension postérieure. Le traitement 
repose sur la kinésithérapie. La solution chirur¬ 
gicale est exceptionnellement proposée. 
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Chapitre 28 

STOMATITE PROTHÉTIQUE 


B. Giumelli 


La prothèse est un élément exogène qui modi¬ 
fie récosyslèmc de la cavité buccale. Elle est 
constituée de polymcthacryiate de méthyle 
pour les bases et les dents, ces dernières pou¬ 
vant être en porcelaine. 

L'insertion d’une prothèse adjointe complète 
cherche à restaurer différentes fonctions 
(déglutition, mastication, phonation), et aussi à 
avoir une « esthétique » globalement harmo¬ 
nieuse. 

Le praticien qui conduit le traitement doit 
prendre en compte le facteur neuromusculoar- 
ticulaire et la préservation durable des diffé¬ 
rents tissus qui environnent la prothèse, en par¬ 
ticulier les différentes muqueuses buccales qui 
recouvrent les surfaces d’appui. Si le véritable 
tissu de soutien des prothèses est constitué par 
les bases osseuses, néanmoins toutes les étapes 
cliniques (empreintes, rapports intermaxil¬ 
laires, essayages, mise en bouche et équilibra¬ 
tions) confrontent le thérapeute au facteur 
muqueux. Or, les différentes muqueuses buc¬ 
cales ne sont pas destinées à supporter et à 
pourvoir aux besoins biomécaniques d’une 
prothèse adjointe complète, qui, partiellement, 
les recouvre, les isole et les comprime. 


I. GÉNÉRALITÉS 

Le port des prothèses adjointes entraîne fré¬ 
quemment des lésions des muqueuses recou¬ 
vrant les surfaces d’appui. Nous retenons le 
terme de stomatite prothétique pour qualifier 
d’une façon générale les réactions de ces tissus 
au port des prothèses adjointes partielles (PAP) 
ou complètes (PAC). Il s’agit d’un phénomène 
inflammatoire caractérisé par un érythème et 
un œdème, beaucoup plus fréquent sur le 
maxillaire que sur la mandibule. 

I.l. Classification 

En 1983, une étude en microscopie optique de 
la muqueuse palatine chez les porteurs de pro¬ 
thèse adjointe a permis de montrer une discor¬ 
dance entre les observations cliniques et les 
résultats histologiques, notamment dans le 
groupe de patients appareillés qui ne présen¬ 
taient pas de signes cliniques ni de signes fonc¬ 
tionnels (1). 

Différents auteurs ont proposé une classifica¬ 
tion ( 1,2). En 1974, Budtz-Jorgensen (2) a pro¬ 
posé la classification suivante : 
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- T\pe 1 (ou forme localisée simple) : la 
muqueuse palatine présente des taches rouges en 
rapport avec les orifices des glandes muqueuses. 
On observe des aires inflammatoires localisées ; 
le reste de la muqueuse a un aspect clinique nor¬ 
mal. La région centrale du palais semble le plus 
souvent atteinte. 

- Type 2 (ou forme généralisée) : l’inflamma¬ 
tion atteint la presque totalité de la muqueuse 
palatine. La muqueuse en regard de la prothèse 
a un aspect clinique érythémateux, œdémateux, 
satiné, 

~ Type 3 (ou hyperplasie papillaire inflam¬ 
matoire) : le palais (essentiellement la partie 
centrale) présente des formations inflamma¬ 
toires hyperplasiques qui peuvent prendre la 
forme de papilles larges de 2 à 5 mm à la base. 

A 

1.2. Epidémiologie 

La stomatite prothétique est estimée à 
50 p. 100 chez les porteurs de prothèse amo¬ 
vible. La stomatite prothétique diminue avec 
râge (3) et affecterait plus les femmes que les 
hommes (4). 


II. ÉTIOLOGIE 

11 existe trois étiologies principales : trauma¬ 
tique, infectieu.se, allergique. 

II.l. Étiologie traumatique 

La stomatite prothétique est une affection chro¬ 
nique. Elle diffère des ulcérations qui peuvent 
voir le jour au moment de l’insertion des pro¬ 
thèses ou dans les jours qui suivent. 

Les limites périphériques, les intrados (inté¬ 
rieur des prothèses) inadaptés et une occlusion 
déficiente sont souvent la cause de manifesta¬ 
tions aiguës. Il faut contrôler régulièrement les 
prothèses ayant déjà séjourné en bouche pour 


s’assurer que des facteurs mécaniques ne sort 
pas à l’origine de lésions muqueuses. Dans ce 
cas, l’utilisation de résine retard, ou la réfec¬ 
tion de prothèses anciennes, ramène souveol 
des surfaces d'appui altérées à une situation 
cliniquement saine (5). Il ne faut pas oublier 
que la muqueu.se des surfaces d’appui est solli¬ 
citée au cours de la déglutition, de la mastica¬ 
tion et de la phonation. 

II.2. Étiologie infectieuse 

Candula albicans est présent normalement 
dans la cavité buccale : c’est un saprophyte. 
Certaines modifications de l’écosystème buc¬ 
cal le rendent pathogène (sous forme de mycé¬ 
lium). La stomatite prothétique est, pour cer¬ 
tains auteurs (6,7), d’origine candidosique, 
alors que, pour d’autres, Candida albicans 
un organisme opportuniste colonisant une 
inflammation préexistante. 

Les patients atteints de stomatite prothétique 
sont plus souvent porteurs de Candida albicans 
qu’un groupe témoin (72 à 98 p. I(K) contre 
17 à 60 p. 100). Candida albicans, sous sa 
forme pathogène (forme mycélienne), pourrait 
induire une hypersensibilité ou produire des 
toxines et des enzymes protéolytiques (7). Il y 
a adhésion du champignon à la surface de l’épi¬ 
thélium, puis invasion des cellules épithéliales, 
et inflammation de la muqueuse, 

11 existe une certaine analogie entre la plaque 
dentaire et la plaque prothétique dont la com¬ 
position serait voisine (8). La plaque prothé¬ 
tique débute par la formation d’une pellicule 
exogène à la surface de la prothèse, rapidement 
colonisée par des amas bactériens (cocci) qui 
fusionnent au bout de 24 heures, suivie par une 
apposition de bâtonnets et de formes filamen¬ 
teuses. Au bout d’une semaine, la plaque a 
atteint .sa maturité. Ceci contraste avec la 
réduction de la concentration des micro¬ 
organismes de la cavité buccale observée chez 
l’édenté total non appareillé (9). L’insertion de 
la prothèse entraîne un recouvrement muqueux 
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important avec une diminution du pH salivaire 
pH = 6,51), une diminution de Tefilcacité 
masticatoire et une absence de nettoyage par la 
langue de l’épithélium palatin. Les nombreuses 
cellules épithéliales desquamées, le milieu 
acide et une salive essentiellement séreuse 
favorisent la prolifération bactérienne et/ou 
candidosique. 

Un des problèmes fondamentaux est l’hygiène 
des prothèses et des muqueuses. De même 
qu’un sujet denté doit assurer l’élimination de 
la plaque dentaire trois fois par Jour, il est 
impératif qu’un édenté total appareillé élimine 
la plaque bactérienne de scs prothèses et de ses 
muqueuses. 

II.3. Étiologie allergique 

Elle est discutée et souvent le terme d’intolé¬ 
rance est employé. Les réactions allergiques 
aux matériaux d’une prothèse sont rares. 

Le matériau utilise pour la confection des pro¬ 
thèses est en très grande majorité la résine 
acrylique. Elle se compose d’une poudre et 
d’un liquide. La poudre contient le polymère 
constitué de perles de polyméthacrylate de 
méthyle, un initiateur comme le peroxyde de 
benzoyle, des pigments et opacifiants comme 
les sels de cadmium pour teinter en rose la 
résine. Le liquide est constitué par le mono¬ 
mère, le méthacrylate de méthyle. Il est 
reconnu unanimement que du monomère est 
présent après la thermopolymérisation et qu’il 
est capable de diffuser vers le milieu buccal. 
Ce monomère est considéré comme toxique 
lorsque sa proportion dépasse 0,5 p. 100 du 
produit fini. Il existe également dans le liquide 
de l’éthylène glycodiméthracrylate destiné à 
lunéliorer les propriétés physiques du matériau, 
de rhydroquinone comme inhibiteur et du 
phtalatc de butyle comme plastifiant. 

Le port d’une prothèse en résine acrylique peut 
entraîner une réaction de type 1 (hypersensibi¬ 
lité de type immédiate) ou IV (hypersensibilité 
cellulaire de type retardé). 


L’hypersensibilité anaphylactique de type I, très 
rare, donne des signes fonctionnels importants 
ne permettant pas au patient de continuer à por¬ 
ter ses prothèses. La survenue des signes est très 
rapide. Un diagnostic différentiel s’impose, avec 
une réaction toxique d’origine chimique due à 
certains composants de la résine et plus particu¬ 
lièrement au monomère, mais il est difilcile. 

L’hypersensibilité de type cellulaire retardée 
type IV semble être plus fréquente : elle corres¬ 
pond à des allergies microbiennes et des der¬ 
mites de contact. Face à une suspicion de sto¬ 
matite prothétique d’origine allergique, il est 
conseillé de pratiquer des tests dont ceux réali¬ 
sés au niveau de la peau (patch test) par un der¬ 
matologue sont les plus interprétables. 


III. LES SIGNES 

D’ACCOMPAGNEMENT 

La stomatite prothétique est souvent une affec¬ 
tion asymptomatique, découverte fortuitement 
par le praticien. 

III. 1. Les signes locaux 

111.1.1. La perlèche 

ou chéilite angulaire 

C’est une affection de la commissure labiale, 
uni ou bilatérale, douloureuse. On estime que 
le nombre de patients porteurs de prothèses 
atteints de perlèche est de 15 à 41 p. 100 (10) 
surtout s’il exi.ste une stomatite prothétique. 

La dimension verticale (qui dépend de la hau¬ 
teur de la prothèse) joue un rôle important dans 
cette affection (11). 

111.1.2. La glossite 
losangique médiane 

Elle se présente cliniquement comme un éry¬ 
thème de la surface dorsale de la langue, en 
avant du V lingual. Dans certains cas, un enduit 
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blanchâtre est présent. On estime que 27 à 
38 p. 100 des patients en sont atteints, 

IIL1.3. Les signes associés 

Les patients atteints de stomatite prothétique 
présentent dans 38 à 45 p. 100 des picotements 
ou des brûlures de la cavité buccale (2, 10). 

III.2. Les signes généraux 

Des céphalées sont parfois rapportées. 


IV. LES FACTEURS 
PRÉDISPOSANTS 

IV.l. Les facteurs intrinsèques 

IV. 1.1. Les déficits immunitaires 

Déficits congénitaux ou physiologiques (notam¬ 
ment chez les personnes âgées). 

Déficits acquis, neutropénie ou infection à 
HIV, qui favorisent la candidose. 

IV.L2. Les facteurs endocriniens 

La grossesse et les contraceptifs, par une aug¬ 
mentation du glycogène et une diminution de 
factivité phagocytaire. 

Le diabète qui entraîne une diminution de la 
résistance des muqueuses face à finflamma- 
tion de la kératinisation. 

L’hypothyroïde, fhypoparathyroïde, la mala¬ 
die d’Addison. 

IV. 1.3. Les facteurs nutritifs 

Une consommation importante d’hydrate de 
carbone qui favorise l’adhérence de Candida 
albicans et son passage à l’élal pathogène. 


Le déficit en fer qui affaiblirait les défenses 
immunitaires (12). 

Les déficits en vitamines A et B. 

IV. 1.4. Les hyposialies 

Les manifestations inflammatoires des mu¬ 
queuses buccales bien connues dans le syn¬ 
drome de Gougerot-Sjogren. 

Les altérations des glandes salivaires dues à 
une involution sénile des glandes salivaires, 
qui modifient les flux salivaires quantitative¬ 
ment et qualitativement, diminuant d’autant le 
rôle protecteur de la salive. 

IV.1.5. Les facteurs génétiques 

Il existe des formes de candidose chronique 
familiales. 

IV.2. Les facteurs extrinsèques 

IV.2.1. La prescription 
d’antibiotiques 

La prescription d’antibiotiques à large spectre 
détruit certains micro-organismes et favorise 
ainsi l’augmentation des résistances et la proli¬ 
fération notamment de Candida albicans. 

IV.2.2. Les traitements 

immunosuppresseurs 

La corticothérapie par voie générale. 

Les différents médicaments immunosuppres¬ 
seurs. 

Les thérapeutiques antitumorales. 

IV.2.3. Les hyposialies iatrogènes 

Les médicaments psychotropes, qui favorisent les 
manifestations inflammatoires des muqueuses 
buccales par diminution du flux salivaire. 

La toxicomanie (13), 
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La radiothérapie dans le irailemenl des cancers 
des voies aérodigeslives supérieures : (radio- 
mucite, hyposialie, forte diminution du pH). 

IV.2.4. Le port de la prothèse 

La résine, par son étal de surface, fournit la 
ptissibililé aux micro-organismes de se fixer, et 
facilite la rétention des cellules desquamées. 

Pour certains, le port nocturne des prothèses 
doit être évité (5). 

1V,2.5. Le tabac et Palcool 


Bétadine® peuvent être également prescrits 
(voir chap. 34). 

V.L2. Les antibactériens 

Chlorhexidine ; l'immersion des prothèses dans 
une solution de digluconate de chlorhexidine à 
2 p. 100 est efficace mais peut laisser des colo¬ 
rations sur les prothèses ; une solution à 
0,2 p. 100 est également active avec moins de 
colorations (15). 

Préparations à base d’enzymes telles que muta- 
nase ou protéases. 


Les sujets âgés qui consomment à la fois tabac 
ei alcool sont quatre fois plus exposés à l’appa- 
nlion d’une lésion liée au port d'une prothèse 
qu'un groupe de patients témoins ( 14). 


V. LE TRAITEMENT 

Le traitement vise à éliminer les cellules épi¬ 
théliales desquamées, les levures et les bacté¬ 
ries par le brossage des muqueuses et des pro¬ 
thèses, et par un traitement médicamenteux 
adapté. En parallèle, le respect des règles d’éla¬ 
boration d’une prothèse, associé à sa mainte¬ 
nance régulière (contrôle de l’occlusion, des 
limites périphériques, des pressions exercées 
sur le tissu de support, renouvellement des 
bases prothétiques affectées par le contact de la 
salive), permet d’éviter la stomatite prothé¬ 
tique de la cavité buccale, particulièrement sur 
les surfaces d’appui. 

V.l. Les traitements 
non prothétiques 


V. 1.3. L’hygiène buccale 
et des prothèses 

Le nettoyage manuel des prothèses est impor¬ 
tant par brossage avec du dentifrice ou du 
savon. Il est conseillé en outre aux patients 
d'enlever les prothèses la nuit, et de les laisser 
sécher (4). L’élimination du tartre de la pro¬ 
thèse peut être réalisée par le praticien dans une 
cuve à ultrasons. 

Le brossage des muqueuses et de la langue est 
fondamental, car il existe une pénétration des 
bactéries et de Candida cdbiccms dans les 
couches superficielles de l’épithélium palatin. Il 
sera effectué par une brosse douce, differente de 
celle utilisée pour le brossage des dents. L’im¬ 
mersion des prothèses pendant 20 minutes dans 
une solution formoléc à l p. 100 et un brossage 
quotidien des muqueuses pendant 12 jours per¬ 
met une chute très importante des facteurs 
inHammatoires et une guérison de la stomatite 
prothétique (16), Les résultats cliniques sont 
obtenus sans solution formolée en 4 semaines. 

V.2. Les solutions prothétiques 


V.l.L Les antifongiques 

La nystatine (Mycostatine®), l’amphotéricinc 
B (Fungizone®), le miconazole (Daktarin gel 
buccal®), le fluconazole (Triflucan®) ou la 


V.2.1. La mise 

en condition tissulaire (17) 


L'ulilisalion de résine à prise retardée permet 
d’isoler la fibromuqueuse recouvrant les sur- 
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faces d’appui de l’intrados des prothèses. Ainsi, 
les traitements non prothétiques voient leur 
efficacité renforcée par la création d’une nou¬ 
velle interface mucoprothétique. Les résines à 
prise retardée que nous utilisons principale¬ 
ment sont l’Hydrocast®, le Fitt de Keer®, le 
Viscogel®. Ces produits sont préparés par le 
mélange d’une poudre (copolymère de méta- 
crylate de méthyle et d’aciylate d’éthyle) et 
d’un liquide (solution alcoolique). 

Il est important de souligner le caractère transi¬ 
toire de ces résines qui vieillissent vite (3 jours 
à 3 semaines en fonction des produits et de 
l’action de la salive sur ces matériaux). Ils 
deviennent rapidement rugueux et entraînent 
une irritation mécanique des muqueuses. Par 
ailleurs, ils sont également envahis par des 
micro-organismes responsables de l’infiamma- 
tion des tissus sous-jacents. 

Pour servir correctement de support aux 
résines retard il est souvent nécessaire de 
modifier au préalable les prothèses existantes : 
les limites périphériques et les rapports occlu- 
saux sont revus. Dans ces conditions, les 
résines retard sont employées en tirant un parti 
maximum de leurs propriétés. Il est alors pos¬ 
sible de parler de mise en condition tissulaire. 

La mise en condition tissulaire participe active¬ 
ment au traitement de la stomatite prothétique 
en supprimant le contact entre deux surfaces 
« souillées ». Par ailleurs, elle constitue un véri¬ 
table traitement tissulaire qui prépare et facilite 
la réalisation de la future prothèse. Cette der¬ 
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Chapitre 29 

MANIFESTATIONS MUQUEUSES 
EN RAPPORT AVEC L’ORGANE DENTAIRE 

L. Ben Slama, B. Hüttenberger 


La gencive, épithélium muqueux épais et résis¬ 
tant, adhérent au périoste, sépare la dent en 
deux parties : la couronne qui est la partie 
visible au-dessus de la gencive, et la racine qui 
est recouverte par la gencive et Los alvéolaire. 
Le collet est la zone de jonction entre racine et 
couronne. C’est à cet endroit que se situe l’at¬ 
tache parodontale, constituée d’un épithélium 
et de fibres conjonctives adhérant à l’émail de 
la dent, permettant à la gencive de s’attacher. A 
travers ces contacts étroits, toute pathologie 
dentaire se traduit par des répercussions 
directes au niveau de la muqueuse et de l’os 
adjacents (1). L’examen radiologique est le 
complément nécessaire de l’examen clinique. 


I. LES MANIFESTATIONS 
MUQUEUSES 

DE L’ÉRUPTION DENTAIRE 

L’éruption dentaire sc fait à différents âges 
(tabl. 29.1), selon l’ordre suivant ; 

- pour les dents temporaires : incisives cen¬ 
trales inférieures, centrales supérieures, laté¬ 
rales supérieures, latérales inférieures, puis les 


premières molaires, les canines et enfin les 
deuxièmes molaires ; 

— pour les dents permanentes (un groupe de 
dents par année) : d’abord les premières 
molaires, puis les incisives, les premières pré¬ 
molaires, les canines, les deuxièmes prémo¬ 
laires, les deuxièmes molaires, enfin les troi¬ 
sièmes molaires ou dents de sagesse. 

Ce processus physiologique peut être troublé 
par un certain nombre d’affections dont la tra¬ 
duction muqueuse est immédiate. 

I.l. La folliculite expulsive 

C’est une infection peu fréquente, habituelle¬ 
ment d’origine buccale, à la faveur d’une ulcé¬ 
ration de la muqueuse gingivale le plus souvent 
par traumatisme. L’infection se propage au fol¬ 
licule dentaire. La muqueuse présente des phé¬ 
nomènes inflammatoires locaux puis la tient 
souvent temporaire et incomplètement formée, 
est expulsée en quelques jours. Un bourgeon 
chaniu s’installe après la chute de la dent puis 
se flétrit cl disparaît en même temps que les 
signes locaux. Ce processus peut s’accompa¬ 
gner de signes généraux (fièvre, diarrhée, 
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Tableau 29.1 

Age d’éruption des dents 


Dents temporaires 

Dents permanentes 

Incisives 

mois 

7-8 ans 

Canines 

12‘=-18" mois 

10 ans 

1'“ molaires 

12^-18^ mois 

6-7 ans 

l"* molaires 

24^-20*^ mois 

12 ans 

P prémolaires 

— 

9 ans 

P prémolaires 

— 

11 ans 

Dents de sagesse 


16-25 ans 


amaigrissement...)* Le traitement est général 
par antibiothérapic à large spectre (Oracilline® 
iuspension buvable 50 000 à 100 000 Ul/kg/j, 
ei FHagyl® 20 à 30 mg/kg/j), et local par des 
soins antiseptiques (badigeonnage à la Béta- 
dine® buccale). 

1 1.1 Les accidents 

de la première dentition 

La stomatite dite « d’éruption » n’existe pas. Il 
faut chercher une stomatite herpétique de 
primo-infection ou récidivante. En revanche, 
jplusieurs manifestations sont observées au 
niveau de la muqueuse buccale. 

Le prurit gingivo-dentaîre : le nourrisson 
: éprouve le besoin de porter à sa bouche et de 
mâchonner tous les objets qu’il saisit. Locale¬ 
ment la muqueuse est rouge, parfois œdéma¬ 
tiée. Une hypersialorrhée est présente, l’enfant 
bave. 

La péricoronarite : les gencives sont tumé¬ 
fiées, luisantes, d’un rouge vif, et douloureuses. 
L’agitation est plus vive, accompagnée de cris, 
d’insomnies. La salivation est excessive. 

Des signes généraux peuvent être associés : 
écoulement séreux des fosses nasales, larmoie¬ 


ment, rougeur unilatérale de la joue (« feu de 
dents »), et parfois une poussée d’herpès ou 
une aggravation transitoire d’eczéma préexis¬ 
tants. 

Le traitement des signes locaux est symptoma¬ 
tique. L’incision gingivale est déconseillée, et 
l’on se contentera, outre une surveillance de 
l’alimentation et de l’hygiène de l’enfant, de 
l’application de topiques anesthésiants (Doio- 
dent®, Borostyrol® solution, Pansoral® gel, 
Xylocaïne visqueuse® gel). Des antalgiques et 
des sédatifs peuvent être prescrits (Doliprane® 
poudre orale, 20 à 30 mg/kg/j, en 3 à 4 prises). 
L’antibiothérapie n’est indiquée qu’en cas de 
signes généraux d’infection (amoxicilline 50 à 
100 mg/kg/j, en trois prises). 

Les accidents d’éruption ont tendance à se 
répéter de la même manière à chaque poussée 
dentaire. 

1.3. Les accidents 

des dents permanentes 

L’éruption des molaires donne souvent lieu à 
des accidents locaux de type péricoronarite ou 
kyste péricoronaire. C’est l’éruption des dents 
de sagesse inférieures qui occasionne la grande 
majorité des accidents d’évolution des dents 
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permanentes. La désinclusion met en communi¬ 
cation le sac péricoronaire de la molaire avec la 
cavité buccale septique. La rétention micro¬ 
bienne à Fintérieur de cette cavité close entraîne 
une exaltation de la virulence et l’apparition de 
phénomènes inflammatoires locaux. 

La péricoronarite, accident initial, est Finfec- 
tion du sac péricoronaire et de la fibromu- 
queiise sus-jacente. La douleur est spontanée et 
vive dans la région rétromolaire, irradiant vers 
Foreille. La gêne à la mastication, et la dyspha¬ 
gie (le patient pense à une angine) précèdent 
l’installation du trismus. L’examen clinique 
montre, en arrière de la deuxième molaire infé¬ 
rieure, une gencive congestionnée, œdématiée, 
sur laquelle se marquent parfois les empreintes 
des cuspides des dents supérieures. La rougeur 
et l’œdème diffusent vers le pilier amygdalicn 
ou vers le sillon gingivojugal. La pression sur 
cette zone est très douloureuse et peut faire 
sourdre un peu de sérosité ou franchement du 
pus. Parfois une ou deux cuspides de la dent de 
sagesse émergent sous le capuchon muqueux 
dont le bord est ulcéré. Une accalmie, si elle 
survient, est de courte durée, et les accidents 
récidivent et se succèdent jusqu’au complet 
dégagement de la dent. 


L’absence de traitement expose à la survenue 
de complications. 


La gingivo-stomatite succède habituellement à 
la péricoronarite non traitée. Les lésions peuvetil 
être localisées à la muqueuse proche des tler 
nières molaires ou s’étendre à toute Fhcniiarcade 
inférieure. Tous les degrés de stomatite pcuveiï 
être observés selon le degré de virulence cl l’éla! 
général du patient : éiythémateuse, érythcmalo- 
pultacée, ulcéreuse, ulcéromembraneusc... Des 
adénopathies sous-maxillaires et cervicales s’as¬ 
socient au tableau, avec possibilités de compli¬ 
cations (adénite, périadénite, adénophlegmon). 


La diffusion de Pinfection du sac péricoro- 
naire se fait localement vers les tissus cellu¬ 
laires environnants (cellulites cervicofaciales), 
et par voie hématogène vers d’autres organes 
(cœur, rein...) respon.sable de complications 
infectieuses à distance. 


1.4. Les kystes péricoronaires 

Ces kystes folliculaires (2, 3), assez fréquents, 
sont insérés au collet d’une dent incluse n’ayant 
pas, ou incomplètement, fait son éruption. 


Le traitement radical, à distance de l’épisode 
aigu, consiste à Favulsion de la dent de sagesse, 
si ccllc-ci ne peut trouver sa place sur F arcade 
dentaire. L’extraction aura lieu à distance de 
l'accident aigu, sous anesthésie locale, ou 
générale si Fon désire pratiquer plusieurs avul¬ 
sions dentaires dans le même temps opératoire. 
On peut aussi aider son dégagement, en parti¬ 
culier chez l’enfant, par incision du capuchon 
muqueux au bistouri, ou à sa cautérisation par 
application d’acide Irichloracétique. 

Le traitement médical de la péricoronarite 
comprend des soins locaux : bains de bouche 
répétés à la chlorhexidine (Eludril® 3 à 6 bains 
de boLïchc/j pendant 1 semaine) et prescription 
d’antalgiques (Doliprane®, Diantalvic®...) et 
d’antibiotiques (Rodogyl®, Augmenlin® 2 g/j) 
pendant 1 semaine. 


Il s’agit d’une tuméfaction arrondie rccouvcile 
d’une muqueuse saine ou à peine plus vascula¬ 
risée. Au palper, c’est une tumeur liquide, fluc¬ 
tuante sous la muqueuse, entourée par un 
mince rebord osseux. Son ouverture peut être 
spontanée donnant issue à un liquide séreux.ou 
provoquée par les cuspides des dents antago¬ 
nistes lors de son augmentation de volume. 
Topographiquement, ces kystes surviennent 
plus fréquemment au niveau de la dent de 
sagesse inférieure, puis de la canine et de la 
dent de sagesse supérieure, de la 2^ prémolaire 
inférieure. 


La radiographie (panoramique dcnlaire) 
montre un espace clair autour de la couronne 
de la molaire incluse, sans qu’il soit possible de 
préciser s’il s'agit d’une cavité péricoronaire 
de grand volume ou d’un kyste péricoronaire. 
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Le diagnostic différentiel est celui de tous les 
ïvstes et pseudokystes des maxillaires (kystes 
primordiaux, kystes épidermoïdes, kystes 
eingivaux, kystes épithéliaux, odontogènes 
alcifiés...)- Il sera assuré par l’argumentation 
rlinique (âge, localisation, évolution), radio¬ 
graphique et anatomopathologique (4). 


pulpaire, La pulpe infectée se nécrose et se 
décompose sous l’influence des agents bacté¬ 
riens. La dissémination de cette infection peut 
alors atteindre les tissus de soutien de la dent 
(parodonte), et essaimer localement (ostéite), 
régionalement (cellulites, sinusites...) et à 
distance. 


U. LES MANIFESTATIONS 
MUQUEUSES LIÉES AUX 
ANOMALIES DENTAIRES 

Les anomalies dentaires (congénitales, hérédi- 
aires, ou acquises avant l’éruption dentaire), 
concernent le siège ou la direction (malposition 
Jenlaire), le volume (tubercule supplémentaire, 
gigantisme), la forme, le développement ou le 
nombre ; elles ont des conséquences indirectes 
Mir l’étal de la muqueuse buccale. En effet, de 
:elles anomalies entraînent la formation d’es¬ 
paces interdentaires anormaux ; la mastication 
!a l’hygiène peuvent être entravées. 11 en 
fésulte le développement rapide d’une gingi- 
iviie lartrique qui a pour conséquence l’aug- 
Mtation en quantité et en virulence de la flore 
microbienne buccale, favorable au développe¬ 
ment de la carie. 


III. LES MANIFESTATIONS 
MUQUEUSES LIÉES 
À LA CARIE DENTAIRE 
ET À SES COMPLICATIONS 


La carie dentaire est caractérisée par l’altération 
Ides tissus durs de la dent, et n’est jamais direc¬ 
tement responsable de lésion muqueuse. C'est 
Jonc à travers ses complications que l’on peut 
,.>bserver une atteinte de la muqueuse buccale. 

Ile processus infectieux carieux pénètre 
jd abord l’émail, puis progresse facilement dans 
ladentine et atteint l’ensemble vasculonerveux 


III. 1. La gingivite 

La présence des caries entrave la mastication 
du côté homolatéral. Le nettoyage physiolo¬ 
gique n’est plus assuré, et les aliments qui 
séjournent entre les dents et dans les cavités 
carieuses meurtrissent la gencive et peuvent 
créer des lésions de la région interdentaire. De 
plus, l’inflammation croissante de la gencive 
est une gêne progressive à la pratique de l’hy¬ 
giène dentaire. 


III.2. Les périodontites apicales 

Les périodontites (ou desmodonlites) succè¬ 
dent à une infection de la pulpe dentaire, dans 
la majorité des cas d’origine carieuse. Leur 
siège habituel est l’apex de la dent; mais il 
peut être latéral à la suite d’une inflammation 
provenant d’un canal radiculaire aberrant, ou 
d’une perforation radiculaire ou interradicu¬ 
laire. Outre les signes fonctionnels (sensation 
de dent longue, agacement puis douleurs lanci¬ 
nantes avec exacerbation nocturne) et objectifs 
(douleur à la percussion verticale de la dent et 
mobilité dentaire), la gencive apparaît conges¬ 
tionnée et œdématiée. La pression dans la 
région para-apicale, du coté vestibulaire, lin¬ 
gual ou palatin, est très douloureuse. 

En l’absence de traitement, une tuméfaction 
arrondie de la région apicale et para-apicale 
s’installe. L'évolution est celle de tout kyste 
radiculodentaire : lluctuation sous-muqueuse 
puis ouverture spontanée ou succédant à une 
suppuration. 
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Le traitement est celui de la racine dentaire ; 
ouverture, nettoyage et obturation du canal 
dentaire. L’incision de l’abcès muqueux est 
guidée par la fluctuation. La prescription d’an¬ 
tibiotiques à large spectre (anti-aérobies et 
anaérobies) est nécessaire (Rodogyl® 2 com¬ 
primés/j, pendant 7 jours). 

III.3. Les ostéopériostites 

et les abcès sous-périostés 

Les ostéopériostites correspondent à une réac¬ 
tion osseuse due à un granulome apical situé 
près de la corticale de l’os maxillaire ou mandi- 
bulaire. Outre les signes d’une desmodontite, il 
existe un œdème des parties molles surmontant 
un épaississement douloureux osseux. De nom¬ 
breuses formes cliniques peuvent être rencon¬ 
trées dans leur manifestation et leur évolution. 

Les abcès sous-périostés se rencontrent au 
niveau de la gencive et de la région palatine, 
dans les régions où le périoste adhère directe¬ 
ment à la muqueuse buccale. Au palais, ils se 
caractérisent par une voussure douloureuse, 
fluctuante, recouverte par une muqueuse œdé¬ 
mateuse congestionnée. Leur disparition est 
lente même après suppression de la cause den¬ 
taire. Au niveau de la gencive adhérente, ces 
abcès de petit volume, ou parulics, douloureux, 
siègent plutôt du côté vestibulaire, au collet des 
dents. 

Dans les ostéites primitives, l’atteinte de la 
muqueuse buccale n’apparaît que secondaire¬ 
ment. 


III.4. Les lésions traumatiques 

Les couronnes dentaires délabrées par la carie 
peuvent être à l’origine d’érosions ou d’ulcéra¬ 
tions chroniques de la muqueuse buccale. Leur 
siège est variable, le plus souvent au bord pos¬ 
térieur de la langue ou à la face interne de la 
joue. Le diagnOvStic différentiel avec l’ulcéra¬ 


tion du carcinome épidciTnoïdc est parfois dif¬ 
ficile à faire au début. Les soins ou l’avulsion 
de la dent causale, associés à un traitement 
local (bains de bouche à la chlorhexidine), per¬ 
mettent la guérison de l’ulcération en une 
semaine, ce qui n’est pas le cas du carcinome. 
En l’absence de guérison de l’ulcération dans 
les 8 jours suivant le traitement de la dent sup¬ 
posée causale, la lésion doit être impérative¬ 
ment biopsiée. 


IV. LES MANIFESTATIONS 
MUQUEUSES LIÉES 
AUX ATTEINTES 
PARODONTALES 

IV.l. Les périodontites cervicales 

Le tartre dentaire en est le principal respon¬ 
sable : d’abord sus-gingival, mou cl friable, il 
devient rapidement sous-gingival, plus foncé et 
plus dur, décollant les gencives de leurs 
attaches dentaires, à l’origine de la formation 
de culs-de-sac parodontaux. Il existe d’autres 
causes aux périodontites cervicales : trauma¬ 
tismes (poil de brosse à dent, fil dentaire, cure- 
dent, arête de poisson...), irritation du septum 
dentaire par tassements des aliments (cavité de 
carie, obturation débordante, insuffisance du 
point de contact interdentaire), et fréquemment 
crochets de prothèse dentaire mal adaptés. 

Cliniquement, elles se manifestent par une 
congestion de la gencive très nettement localisée 
au collet des dents. Elles sont peu douloureuses 
spontanément. Rapidement des culs-de-sac gin- 
givodentaires apparaissent et plus tardivement 
une mobilité de la dent. 

En l’absence de traitement, les lésions peuvent 
rester stationnaires ou évoluer vers des lésions 
plus étendues avec destruction ligamcnlaire. 
résorption de l’os alvéolaire, accroissement des 
culs-de-sac qui deviennent de véritables 
poches parodontales. 
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îes complications peuvent s’observer : une 
larulie ou un abcès gingival péridentaire, une 
lulpile a rétro lorsque l’inflammation atteint 
apex de la dent en contournant celle-ci, et des 
:omplications à distance chez les sujets prédis- 
[H)sés. La parulie se traduit par une douleur lan- 
ânante et une tuméfaction bien localisée, 
iüperficielle, généralement du côté vestibulaire 
^la dent causale. L’abcès a tendance à s’ou- 
‘TÎr spontanément avec récidive et formation 
fune fistule. 

Le traitement étiologique est primordial : trai- 
ement des caries, détartrage, ablation du corps 
.iranger, rectification des obturations, rétablis- 
.mmi du point de contact interdentaire, recti- 
^kation des crochets de prothèse. Un traite- 
;icnl local sera établi : bains de bouche à la 
ilorhexidine, parfois cautérisation des gen- 
j;ivcs avec de l’acide trichloracétique. Une 
iMtine hygiène buccodentaire est indispensable 
j»ur consolider la guérison et prévenir les 
îïchutes. 


I\12. Les parodontoses 

j\u cours des parodontoses (5), maladie paro- 
S'ioniale généralisée, la gencive est le plus sou- 
■mi atteinte secondairement, au contact du 

4 

'issu sous-jacent remanié par des processus 
inflammatoires, qui entraînent des lésions de 
lingivites, évoluant comme des périodontites 
l^rvicales. 

les lésions observées au niveau de la muqueuse 
jtiuccale évoluent avec la maladie. Au début, on 
absen-e une languette gingivale rouge, turges- 
;cntc avec des poussées qui s’exagèrent sous 


rinfluence des troubles de l’état général 
(fatigue, stress...). Une gingivite marginale 
s’installe : hypertrophie de tout le bord gingival, 
qui se présente sous forme de petits mamelons 
œdématiés, congestionnés, alors que le reste de 
la muqueuse est d’aspect normal. 

A la période d’état, les signes fonctionnels 
s’accentuent : sensation de chaleur dans la 
bouche, saveur âcre, haleine fétide, sensation 
de corps étranger entre les dents... Les lan¬ 
guettes gingivales interdentaires disparaissent 
du fait de la résorption alvéolaire et de la 
rétraction gingivale (voir plattche couleur V). 
La gencive est décollée partiellement autour de 
la dent, avec une réaction inflammatoire 
minime, ou au contraire pus, rougeur étendue, 
bourgeonnement gingival et gingivorragies 
intermittentes. Des troubles de l’articulé den¬ 
taire apparaissent par modification discrète de 
la position des dents. 

En évoluant les douleurs se font de plus en plus 
vives, réveillées par les changements de tempé¬ 
rature. Les gencives sont tuméfiées, décollées, 
saignotantes, laissant sourdre du pus spontané¬ 
ment. La dent est mobile, douloureuse à la 
pression (gêne à la mastication). La radiogra¬ 
phie montre l’importance de la résorption 
osseuse. 

Au stade terminal, la dent ne tient plus que par 
quelques attaches ligamentaires et la suppura¬ 
tion gingivale est abondante. La mastication est 
difficile, et l’élocution gênée si les incisives 
sont atteintes. La dent finit par tomber. La gen¬ 
cive cicatrise rapidement alors que la résorp¬ 
tion osseuse continue. Les complications infec¬ 
tieuses locales, régionales et générales sont 
toujours à craindre. 
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Chapitre 30 

MALADIES GÉNÉTIQUES 


J.-C. Ajacques 


De nombreuses maladies de la muqueuse buc¬ 
cale ont un déterminisme génétique. Il peut 
s'agir d’une entité transmise sur le mode men¬ 
délien, comme la fibromatose gingivale ; c’est 
un exemple rare. Le plus souvent, l’affection 
constitue un des éléments cliniques d’un 
ensemble syndromique ; c’est le cas de la paro- 
donlite dans la neutropénie cyclique idiopa¬ 
thique, qui est un déficit lymphocytaire autoso¬ 
mique dominant. 

L’hétérogénéité génétique, attestée par les 
diverses conditions d’héritabilité, se double 
parfois d’une hétérogénéité de phénotypes et 
justifie la description de types I, II, III... 
comme dans les syndromes orofaciodigitaux. 
Mais la part de variabilité d’expression face à 
l'hétérogénéité n’est pas toujours facile à 
mettre en évidence. 

Si l’on a pu rattacher quelques accidents chro¬ 
mosomiques (translocation, duplication...) à 
Je tels syndromes (dans le Wiedmann-Beck- 
ùh par exemple), il reste encore impossible 
d'impliquer l’événement génique lui-même : 
on commence seulement à explorer la pathoio¬ 
de de la matrice extracellulaire. Mais savoir 
i|u’une mutation structurale du collagène VII 


est en cause dans l’épidermolyse bulleuse dys¬ 
trophique (où l’atteinte buccale peut être 
sévère) et que son locus se situe sur le chromo¬ 
some 3, représente dans ce domaine un début 
très prometteur. 

Ce chapitre est très vaste ; nous nous sommes 
limités aux situations à la fois les plus mani¬ 
festes et les plus fréquentes en clinique stoma- 
tologique. 


I. LES DYSKÉRATOSES 
ET AFFECTIONS 
DE LA MATRICE 
EXTRACELLULAIRE 

Les dyskératoses sont des troubles de la matu¬ 
ration de l’épithélium qui peuvent concerner la 
muqueuse buccale. Beaucoup sont héréditaires. 
Les altérations du conjonctif relèvent du cadre 
très vaste des maladies de la matrice extracel¬ 
lulaire. 

Les principales molécules structurales consti¬ 
tuantes du tissu conjonctif sont les quinze types 
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spécifiques de collagène, ainsi que protéogly- 
cans et glycosaminoglycans, élastine, fibronec¬ 
tine, fibrilline. Elles concourent toutes aux pro¬ 
priétés mécaniques de ce tissu, tout comme les 
membranes interépithéliomésenchymateuses et 
les substances de liaison intercellulaire (lami¬ 
nine, héparan sulfate protéoglycan). 

Pour quelques-unes de ces maladies, la géné¬ 
tique et la biologie moléculaire ont pu montrer 
des mutations des gènes codant pour les pro¬ 
téines structurales et, dans quelques cas, des 
gènes de macromolécules non collagéniques. 
Par exemple, on connaît plus de dix mutations 
du procollagène III (COL3A1 ) répondant à des 
formes plus ou moins sévères du syndrome 
d’Ehlers-Danlos, variété IV. De même des ano¬ 
malies de la fibrilline, ainsi que de la laminine 
et la décorine sont incriminées dans le syn¬ 
drome de Marfan ( 15q 21.1 ). 

I.l. Les kératoses 

et hyperkératoses 

Ces dyskératoses regroupent des affections 
voisines par leurs aspects cliniques (fig. 30J), 
hétérogènes par leur déterminisme génétique. 
Mais si les modalités de transmission de ces 
maladies sont bien établies, le défaut molécu¬ 
laire n’est toujours pas connu. 



FiK. 30.1 Leucokératosc. 


Ll.l. Le White Sponge Naevus 

Maladie familiale responsable, dès la naissant 
ou la petite enfance, de plaques blanches, sur¬ 
élevées et molles, à surface irrégulière, spon¬ 
gieuse, sur les muqueuses linguale et vestibu- 
laire, parfois sur le palais, la langue et le 
plancher buccal. D’autres muqueuses peuvent 
être affectées. Il n’y a pas d’atteinte delà 
cornée. 

Il s’agit d’une dysmaturation de l’épithélium 
soit par perturbation métabolique, soit par ano¬ 
malies des jonctions intercellulaires. L’évolu¬ 
tion est chronique mais sans dégénérescence 
maligne. 

L’hérédité est autosomique dominante (MIM 
19390)'. 

L1,2. La dyskératose 

intraépithéliale bénigne 
héréditaire ou syndrome 
de Witkop-von-SalImann 

Elle consiste en plaques rouges plates envahis¬ 
sant la muqueuse buccale des joues, lèvres, 
plancher et bords de la langue. 

D’autres localisations extrabuccales peuvent se 
rencontrer. Il s’y associe une atteinte conjoncti¬ 
vale responsable de kératoconjonctivite puis de 
cataracte suivie de cécité progressive dès l’âge 
de 13 à 15 ans. 

L’étude ultrastructurale confirme la raréfaction 
des desmosomes, ainsi que faccumulation 
intracytoplasmique de desmosomes et des gap- 
junctions. Il s’agirait d’une perturbation dans la 
synthèse et l’extériorisation de molécules de 
liaison intercellulaire. 

L’hérédité est autosomique dominante (MIM 
1276Ü). 


I. Dans le texte. Tabréviation MIM suivie d’un nombre 
désigne la référence dans l'ouvrage de Mc Kusik, Men- 
delian Inheritance in Man. 
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1.1.3. La dyskératose congénitale 
(syndrome de Zinsser- 
Cole-Engman) 

Elle est exceptionnelle et atteint plus souvent le 
sexe masculin. Elle associe une leucoplasie 
buccale, une dystrophie des ongles et une pig¬ 
mentation cutanée gris brunâtre du tronc, du 
cou et des poignets. 

Les lésions de la bouche apparaissent vers 5 à 
15 ans, sous forme de vésicules et ulcérations 
suivies de plaques blanchâtres sur la langue et 
les joues. L’évolution se fait vers une cancéri¬ 
sation vers 20 ou 30 ans. 

Le mode de transmission est habituellement 
récessif lié à l’X (MIM 30500). Mais Salinas a 
décrit une famille compatible avec le modèle 
autosomique récessif (MIM 22423) et dans le 
type « SCOGGINS » de dyskeratosis congenita 
l’auteur a décrit une association de leucoplasie 
prémaligne avec anémie de Fanconi dont l’hé¬ 
rédité répondait au modèle auto.somique domi¬ 
nant (MIM 12755). 

1.1.4. L’hyperkératose 
palmoplantaire avec 
périodontoclasie (syndrome 
de Papillon-Lefèvre) 

Elle apparaît très tôt, vers 2 ou 3 ans, sous 
forme de plaques d’hyperkératose aux points 
d’appui plantaires et sur la paume des mains. 

Les signes buccaux sont dominés par la des¬ 
truction parodontale très précoce et grave 
(6-7 ans) (voir infra). 

L’hérédité est autosomique récessive (MIM 
24500). 

1.1.5. L’hyperkératose 
palmoplantaire 
épidermolytique localisée 

Elle ressemble à la précédente mais se révèle 
plus tardivement aux environs de la puberté. 


Précédée d’une localisation à la portion di.stale 
des doigts et des ongles des pieds vers 4-5 ans, 
l’hyperkératose gagne les mains vers 9 à 10 
ans. Elle se singularise par la constatation 
d’épidermolyse histologiquement avérée et par 
des plages d’hyperkératose sur la gencive atta¬ 
chée vestibulaire et linguale, atteinte de plus en 
plus sévère avec l’âge mais sans parodontite 
aiguë. 

L’hérédité est autosomique dominante (MIM 
14420). 

1.1.6. La pachyonychie congénitale 
(syndrome 

de Jadassohn-Lewandowski) 

Elle est remarquable par l’épaississement pro¬ 
gressif des ongles par excès de kératine, là 
aussi l’hyperkératose palmoplantaire est pré¬ 
sente, compliquée de lésions bulleuses dans les 
zones de pression, et de kystes épidermoïdes de 
la face. 

La leucokératose est habituelle sur le palais et 
la langue, sans caractère dégénératif (voir 
infra). 

L’hérédité est autosomique dominante (MIM 
16720). 


1.2. Les épidermoiyses bulleuses 

Le defaut consiste ici en l’absence d’adhérence 
entre épiderme et derme, avec apparition de 
bulles et de vésicules. L’épithélium est en règle 
intact et la désintégration de la vésicule met à 
nu un chorion œdématisé. La muqueuse buc¬ 
cale peut être intéressée au même titre que la 
peau. La microscopie électronique montre dans 
les formes graves la réduction du nombre des 
tonofibrilles et desmosomes, et l’élargissement 
de l’espace intercellulaire. 

On a commencé à reconnaître quelques altéra¬ 
tions structurales des collagènes interstitiels 
(mutation du procollagètie COL7AI) ou des 
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iroubles de svnthcsc des molécules de liaison 
(hypen^roduclion cellulaire de glycosamino- 
glycans). 


Selon le mode de transmission génétique on 
distingue plusieurs (ormes {voir chap. !0). 


Dans la forme dystrophique dominante 
(MIM 13170), les lésions apparaissent dès la 
petite enfance avec, dans 20 p. 100 des cas, une 
implication de la muqueLisc buccale inlcressée 
par la lésion élémentaire (voir chap. !()U 


Dans la forme dystrophique récessive (MIM 

22660), les lésions cutanées sont très sévères 
avec des séquelles (cicatrices, rétractions) 
graves. l.a muqueuse buccale est lésée dans 
2 p. 100 des cas. Cette forme s’accompagne en 
outre d'une amélogenèse imparfaite (fig. 30.2 
et planche couleur W), (voir chap. 10). 


II. LA PATHOLOGIE 
HÉRÉDITAIRE 
DE LA GENCIVE 


H.L Les maladies de surcharge 

Elle peut être le siège d'une hypertrophie au 
cours des maladies héréditaires de surcharge. 

Toutes ces maladies sont bien individualisées 
sur le plan moléculaire et les locus pour la plu- 



Fig. 30.2 Gingivosiomalilc de Pépidcrmolysc bulleuse 
dystrophique. Noter fassociation avec ramélogencse im¬ 
parfaite. 


part connus. Cet épaississement, qui est le fait 
d'une infiltration progressive de la muqueuse 
par des métabolites anormaux, se voit au cours 
de différentes enzymopalhies dont il peul 
constituer un des premiers signes cliniques 
(tahl. 30.1). 


11.2. La fibromatose gingivale 

Elle constitue une entité particulière. Elle s’ex¬ 
prime par une hyperplasie extrême des gen¬ 
cives dont faugmentation de volume recouvre 
les arcades dentaires en totalité (fi^. 30.3). Elle 
est associée à une hypertrichose parfois dis¬ 
crète. Le plus souvent la maladie se rencontre 


Tableau 30.1 

Enzymopathies responsables d'hypertrophie gingivale 


Maladie 

Knzvme déficiente 

Hérédité 

Locus 

MIM 

Gangliosidose GMI 

Bêtagalaclosidase 1 

AR 

4q21-q23 

25250 

Mucolipidose II 

D-glucosamine-P-transférase 

AR 

4q2l-q23 

25250 

Mucopolysaccharidose I 
(maladie de Hurler) 

Alpha I-iduronidase 

AR 

22prcr-22ql I 

25250 

Mucopolysaccharido.se II 
(maladie de Hunter) 

D-iduronatc-sulfatase 

XR 

Xq27.3-q28 

30990 
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Fig. 30.3 Fibromalose gingivale. 


;omme élément d’un syndrome bien individua¬ 
lisé. L’hérédité est autosomique dominante 
i.MIM 13530). 

11.2.1. Fibromalose gingivale, 
hypertrichose, 
épilepsie et retard mental 

Dans cette forme, l’hypertrichose du lanugo est 
présente dès l’enfance. L’hyperplasie gingivale 
sévère projette les lèvres vers l’avant et mas¬ 
que les deux arcades dentaires dès l’âge de la 
première dentition. Le faciès hirsute, aux traits 
épais, est caractéristique car la croi.s.sance se 
fait vers la typologie de « longue face » avec 
open bite. L’hérédité est autosomique domi¬ 
nante (MIM 13540). 

11.2.2. Fibromalose gingivale, 
anomalies des ongles 
et des extrémités, 
hépatosplénomégalie 
(syndrome de Laband) 

L’hyperplasie gingivale apparaît dès la nais¬ 
sance et accompagne une hypoplasie spectacu¬ 
laire des phalanges terminales des pieds et des 


mains. L’hépatosplénomégalie est constante et 
on peut constater une certaine densité pileuse 
ainsi que des traits dysmorphiques du visage 
(ncz-oi'eilles). L’hérédité est autosomique 
dominante (MIM 13550). 

11.2.3. Fibromalose gingivale 

et fibromes hyalins multiples 
(maladie de Muray-Puretic) 

Les sujets portent dès le premier jour de la vie 
des fibromes hyalins indolores volumineux 
capables de se calcifier et qui siègent sur les 
membres, le dos, le scalp. Une contracture en 
flexion douloureuse s’installe progressivement 
et il existe parfois une scoliose avec o.stéopo- 
rosc généralisée. La gencive est le siège d’une 
hyperplasie moins marquée que dans les 
formes précédentes. L’hérédité est autoso¬ 
mique dominante (MIM 22860). 

11.2.4. Fibromalose gingivale 

avec surdité neurosensorielle 
progressive 

Rapportée par Jones sur cinq générations, l’af¬ 
fection atteint le sujet précocement et la baisse 
d’acuité auditive est manifeste vers 7-8 ans. 


IIL LES ANOMALIES 

DES FREINS BUCCAUX 

La dysmorphie des freins buccaux appartient à 
un ensemble de situations malformatives où 
sont associées des anomalies orales, faciales et 
digitales (syndrome OFD). 

Leur variabilité clinique e.st importante et l’hé¬ 
térogénéité génétique rend leur approche noso¬ 
logique difficile. Sept types de syndromes 
OFD ont ainsi été décrits ; les deux premiers 
(types 1 et II) sont les plus intéressés par l’ano¬ 
malie des freins. 
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III.l. Le syndrome orofaciodigital 
de type I (syndrome 
de Papillon-Léage) 

La dysmorphie faciale est évocatrice par 
Tassociation d’une bosse médiofrontale, d’un 
hypertélorisme, d’une hypoplasie des ailes du 
nez et d’une pseudofente médiane de la lèvre 
supérieure. 

L’atteinte des extrémités revêt des formes 
diverses : brachydactyiie, syndactylic ou clino- 
daclylie des mains sont habituelles. Par contre 
la polydactylie postaxiale est l’exception. Au 
niveau des pieds, il existe très souvent une syn- 
dactylie du gros orteil. 

Mais c’est la présence des signes buccaux 
(ftg. 30.4) qui domine le tableau clinique. Ils 
sont constitués par une fente palatine unilaté¬ 
rale, et avant tout par l’anomalie des freins 
dont riiypertrophie et l’attachement sur la 
crête gingivale déterminent une pseudofente 
alvéolaire. Les plus marqués siègent au maxil¬ 
laire, en arrière des incisives latérales, et à la 
mandibule où manquent souvent les incisives. 

L’extension des freins à la langue la divise en 
deux ou trois lobules. 

Dans la moitié des cas, le sujet est en outre 
affecté d’une micromandibulie. L’hérédité est 



Fig. 30.4 Syndrome orofaciodigital de type I. Remar¬ 
quez les freins, la langue polylobée et Toligodontie. 


liée à rX, limitée à la fille et léthale chez le 
garçon (MIM 31120). 


III.2. Le syndrome 

orofaciodigital de type II 
(syndrome de Mohr) 


Il diffère du précédent par ses signes cliniques 
et son déterminisme génétique. 


Le nez n’est pas hypoplasique mais large el 
bifide. Le trait distinctif constant est la poly¬ 
dactylie postaxialc. De même, les incisives 
mandibulaires absentes sont le plus souvent te 
latérales. La fente palatine y est plus rare ou 
limitée au voile bifide. L’hérédité est autoso¬ 
mique récessive et le sujet peut être de sexe 
masculin (MIM 25120). 


III.3. D’autres syndromes 
orofaciodigitaux 


Les OFD III à VII sont différents des types lei 
Il par un ou deux traits : par exemple un ster¬ 
num court et des secousses myocloniques dans 
le type IV, une anomalie de Dandy-Walker 
dans le type VI. 


Tous ont un mode d’hérédité autosomique 
récessif et la part entre variabilité clinique et 
hétérogénéité génétique est difficile à faire 
(MIM 17430-25885-25886). 


IV. LE DETERMINISME 
GÉNÉTIQUE 
DES AFFECTIONS 
PARODONTALES 

Les parodontopathies chroniques de l’adulte 
ont une origine multifactorielle dans laquelle la 
pan du déterminisme génétique, bien que pro¬ 
bable, reste très faible et non discernable. 
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IV.l. La parodontite aiguë 
juvénile (PAJ) 

Elle offre à l’observalion clinique (voir planehe 
couleur X) une richesse de situations grâce à 
laquelle des études familiales ont pu être 
menées sur le plan génétique. Mais l’accord est 
loin d’être fait sur les différents modèles propo¬ 
sés, ce qui confirme rhclérogenéité de la mala¬ 
die. Les seuls critères cliniques en effet ne per¬ 
mettent pas de reconnaître des formes à hérédité 
mendélienne et la distribution familiale rend 
peu vraisemblables les modèles dominants ou 
récessifs. 

A côté d’une variation ethnique bien établie, on 
observe, selon les fratries, des formes généra¬ 
lisées ou des foiTncs localisées, sans que ces 
deux formes coexistent au sein d’un même 
groupe familial. Les données biologiques ren¬ 
forcent d’ailleurs cette notion d’hétérogénéité : 
70 p. 100 seulement des patients atteints de 
forme localisée ont un déficit du chimiotac¬ 
tisme des polynucléaires. 

Les analyses familiales menées par plusieurs 
auteurs ont conduit à proposer différents 
modèles d’hérédité, dominante ou liée à l’X ; il 
semble que la transmission autosomique réces¬ 
sive à pénétrance faible est le mode le plus sou¬ 
vent rencontré, expliquant le risque de récur¬ 
rence élevé pour les frères et sœurs, et diminué 
chez les parents d’un individu atteint. 

Dans son catalogue de phénotypes mendéliens, 
Mc Kusik décrit trois formes de PAJ ; 

- une forme récessive (MIM 26095) corres¬ 
pond à la PAJ de l’adolescent dans laquelle 
l'atteinte des molaires et incisives est préféren¬ 
tielle ; 

- une forme dominante autosomique (MIM 
17065) ; 

- une forme liée à l’X (MIM 31175). 

Ces deux dernières recouvrent des tableaux de 
PAJ moins spécifiques sur le plan clinique. 

La forme autosomique dominante de PAJ a 
donné lieu à l’identillcation d’un locus par 


Boughman (1986) sur le chromosome 4, dans 
un cas d’association de PAJ à une dentino- 
genèse imparfaite de type III (4q 11 -q 13). 


IV.2. Les parodontites 
syndromiques 

Nombre de situations pathologiques s’accom¬ 
pagnent d’une parodontite aiguë, qu’il s’agisse 
de maladies génétiques chromosomiques ou de 
maladies monogéniques. Il s’agit de parodon- 
tites syndromiques. Le mécanisme de destruc¬ 
tion de l’os alvéolaire y est le fait de processus 
différents, osseux, infectieux, cellulaires, etc. 


IV.2.1. La trisomie 21 

C’est une anomalie chromosomique par non- 
disjonction méiotique ou translocation paren¬ 
tale équilibrée. 

90 p. 100 des sujets souffrent d’une parodonto- 
pathie qui peut être sévère dès l’âge de 6 ans. 
Elle se localise avec prédilection aux régions 
incisives du maxillaire et molaires de la mandi¬ 
bule. La chute précoce des dents est suivie 
d’une involution du parodonte rapide et grave. 


IV.2.2. Les déficits immunitaires 


D’origine cellulaire, ils sont une cause fré¬ 
quente de parodontopathies aiguës graves. 


Le syndrome de Chediak-Higashi, par déficit 
fonctionnel lymphocytaire (absence de dégra¬ 
nulation postphagücytaire et bactéricidie intra¬ 
cellulaire inexistante), doit sa gravité à 
l’extrême susceptibilité des patients à la surin¬ 
fection, souvent mortelle dans le jeune âge. La 
parodontopathie avec destruction osseuse, gin- 
givostomatite érythémateuse et ulcéreuse est 


constante, évolutive et mutilante. L’hérédité est 
autosomique récessive (MIM 21450). 


L’agranulocytose infantile est liée à une ano¬ 
malie de différenciation des neutrophiles (mala- 
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die de Kostmann) dont Thérédité est autoso¬ 
mique récessive (MIM 20270). 

La neutropénie cyclique idiopathique est 
remarquable par l’évolution d’une agranulocy- 
tose passagère selon un cycle de 3 à 4 semaines, 
en liaison avec des signes cliniques qui appa¬ 
raissent et régressent spontanément selon le 
même rythme. La gingivostomatite ulcéreuse, 
habituelle à la maladie, cicatrise dans les phases 
de rémission, mais la répétition des atteintes 
aboutit à une dégradation du parodonte avec 
mobilité dentaire. L’hérédité est autosomique 
dominante (MIM 16280). 

IV.2.3. Les ostéochondrodysplasies 

Les ostéochondrodysplasies héréditaires à mani¬ 
festation parodontale majeure sont responsables 
de l’atteinte osseuse du parodonte et de l’élimi¬ 
nation spontanée et rapide des dents chez l’en¬ 
fant. 

L’hypophosphatasie est un trouble du méta¬ 
bolisme des phosphatases alcalines dont il 
existe plusieurs types génétiquement distincts 
et dont l’évolution est souvent fatale. La symp¬ 
tomatologie est osseuse. 

Cependant, certaines formes (hétérozygotes 
avec taux sanguin de phosphatases alcalines 
abaissé) comportent des signes mineurs, parmi 
lesquels l’élimination précoce des dents et la 
destruction parodontale. 

L’hérédité est autosomique récessive (MIM 
24150). 

IV.2.4. L’acro-ostéolyse 

(syndrome de Hadju-Cheney) 

C’est une affection du tissu conjonctif dont les 
signes sont essentiellement osseux (pseudo¬ 
ostéolyse), responsable de la destruction rapide 
et précoce du parodonte avec perte des dents 
(arthrodento-ostéodysplasie). L’hérédité est au¬ 
tosomique dominante (MIM 10250). 


v. LES MALADIES 
ECTODERMIQUES 

V.l. Le syndrome 

de Papillon-Lefèvre 

Dans sa localisation buccale, le syndrome de 
Papillon-Letevre (ou syndrome d’hyperkéra- 
tose palmoplantaire et périodontoclasie de 
l’enfant) est caractéristique : l’éruption des 
dents de lait est normale, puis vers 4 ans la gen¬ 
cive devient ulcérée et inflammatoire, la des¬ 
truction de l’os alvéolaire aboutit à l’exfolia- 
tion des dents de lait. La même séquence de 
résorption alvéolaire inflammatoire s’observe 
pour les dents définitives à l’exception des 3^ 
molaires (dents de sagesse) qui seules subsis¬ 
tent sur l’arcade. L’hérédité est autosomique 
récessive (MIM 24500). 

V.2. Le syndrome 

pachyonychia congenita 

Dans sa forme de Jadassohn-Lewandowsky, 
c’est une dyskératose localisée mais cette 
atteinte reste modérée, de type atrophique et leu- 
coplasique. L’hérédité est autosomique domi¬ 
nante (MIM 16720). 


V.3. Le syndrome 

d’Ehlers-Danlos type VIII 

Il se rattache aux maladies du collagène. Ici 
c’est un défaut de la trame organique de l’os 
qui est en cause. 

L’affection se caractérise par les atteintes cuta¬ 
nées (hypcrélasticité et finesse de la peau), arti¬ 
culaires (hyperlaxité ligamentaire) et la des¬ 
truction extensive et précoce du parodonte 
dans cette forme particulière. L’hérédité est 
autosomique dominante (MIM 13008). 
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VL LES ANOMALIES 

DE LA LANGUE DANS LES 
MALADIES GÉNÉTIQUES 

Plusieurs maladies génétiques ont dans leur 
phénotype des anomalies d’aspect, de mobilité 
ou de volume de la langue. 


VLl. L’aspect de la muqueuse 

La muqueuse linguale reproduit volontiers la 
lésion élémentaire de certaines atteintes cuta¬ 
nées ; 

- dans les dyskératoses héréditaires (voir 
supra) des plages rouges ou leucoplasiques siè¬ 
gent sur les bords ou le dos de la langue ; 

- dans répidermolyse bulleuse dystrophique 
récessive, la langue peut être concernée par les 
bulles ou les vésicules éphémères et rapide¬ 
ment crosives. 

La pigmentation héréditaire de la langue est 
due à un dépôt dense de mélanine à l’extrémité 
des papilles fongiformes et se voit plus souvent 
chez les Noirs. Cette dyschromie sous forme de 
taches ou de plages colorées en brun siège sur¬ 
tout à la pointe et la région antérieure des bords 
latéraux. L’hérédité est autosomique récessive 
(MIM 27525). 

Vacanthosis nigricans comporte des formes 
bénignes et d’autres malignes par leur associa¬ 
tion à un adénocarcinome digestif (estomac). 

Il s’agit d’une atteinte cutanée vers l’âge 
moyen, qui intéresse avec prédilection les 
zones de flexion (cou, épaules, coudes, genoux) 
mais aussi les organes génitaux, l’aréole des 
seins... Elle consiste en un épaississement du 
revêtement cutané avec formation des plis 
épais et pigmentation régionale, accompagné 
d’un certain degré d’hyperkératose. 

Les manifestations orales sont présentes dans 
30 à 40 p. 100 des cas sous forme d’une hyper¬ 
trophie et d’un allongement des papilles res¬ 


ponsables de l’aspect fissurairc et crevassé de la 
langue. Mais la muqueuse n’est pas pigmentée. 

Les formes bénignes sont récessives. La forme 
maligne est autosomique dominante (MIM 
10060). 

La dysautonomie familiale (syndrome de 
Riley-Day) est une association particulière aux 
populations juives ashkénazes d’Europe cen¬ 
trale. Elle associe : absence de larmes, instabi¬ 
lité tensionnelle, indifférence à la douleur, 
dépapillation de la langue. Elle serait due à un 
déficit quantitatif de bêta-NGF (Neural Growth 
Factor) et se rattache aux neuropathies senso¬ 
rielles. La langue y est étalée de façon caracté¬ 
ristique, sa surface dénuée de papilles fongi¬ 
formes. La sensibilité au sucré et à l’amer est 
très diminuée. L’hérédité est autosomique 
récessive (MIM 22390). 


VI.2. La mobilité de la langue 

Le défaut de mobilité de la langue se voit dans 
les cas de brides ou attaches ectopiques qui 
peuvent conduire à l’ankyloglossie (autoso¬ 
mique dominante) MIM 10628. 

11 est surtout le fait de l’atteinte musculaire 
dans des maladies héréditaires telles que : 

- la dystrophie myotonique (maladie de 
Steinert) par déficit en APOL P 2 (apolipopro- 
téinase 2 - locus 19q.l3.I) où s’associent une 
fonte musculaire progressive, une cataracte, 
rhypogonadisme et une dégradation mentale 
évolutive. L’hypotonie linguale rend la parole 
difficile, la déglutition perturbée est à l’origine 
d’une incontinence salivaire. L’hérédité est 
autosomique dominante (MIM 15790) ; 

- le syndrome de Moebius, qui entre dans le 
cadre des paralysies des nerfs crâniens (VF et 
VÏIF paires) associées à des malformations 
méliques, frappe par le faciès figé du malade 
dont les commissures labiales sont tombantes, 
la bouche entrouverte, la langue hypoplasiée et 
peu mobile. L’hérédité est autosomique domi¬ 
nante (MIM 15790). 
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VI.3. Le volume de la langue 

La diminution du volume de la langue (micro- 
glossie) entre dans le phénotype de plusieurs 
syndromes malformatifs (syndrome aglossie- 
adactylie, etc.) dont le statut génétique est 
encore imprécis. 

Par contre Thypertrophie linguale (macroglos- 
sie) suit un déterminisme héréditaire mieux 
connu, parfois jusqu'au niveau moléculaire. 

LMnfiltration de la langue, responsable de son 
augmentation de volume, est habituelle dans 
les dysfonctionnements métaboliques. Il s'agit 
d’un dépôt de surcharge comme pour les gen¬ 
cives (tahl. 30.1), 

La neurofibromatose (NFl) de Rccklinghau- 
sen associe une pigmentation cutanée (taches 
café au lait), des neurofibromes... L’atteinte 
buccale peut intéresser n’importe quelle région 
mais la langue est touchée avec prédilection. 
Dans ces cas, le développement préférentiel 
d’un côté réalise une hypertrophie hémilin¬ 
guale très caractéristique. L’hérédité est auto¬ 
somique dominante (MIM 16220) avec envi¬ 
ron 50 p. 100 de cas de mutations de nova. Le 
mécanisme moléculaire n’est pas totalement 
élucidé et il semble que plusieurs gènes sont 
concernés, dont celui du récepteur du facteur 
de croissance du nerf (NGF-R), dont le locus 
est en 17 (qI2.q22). Des cas de délétion 
d(17.qlL2) et de translocation t(1.17) (p34.3 ; 
ql 1.2) ont été rapportés chez des patients souf¬ 
frant de NFL 

Le syndrome de Wiedmann-Beckwith {fig. 
30.5) est identifiable dès la naissance devant la 
coexistence de trois signes majeurs : viscéro- 
mégalic de l’étage inférieur du visage avec 
macrochéilie, macroglossie débordant la cavité 



Fig. 30.5 Macroglossie du syndrome de Wiedmatin- 
Bcckwith. 

buccale et classe III squelettique, omphalocèle, 
hypoglycémie néonatale sévère. Enfin, la ten¬ 
dance au gigantisme {+ 3 D.S.) et à la malignité 
(incidence élevée de néphroblastome et d’adé¬ 
nocarcinome) renforcent la gravité de cc syn¬ 
drome. L’hérédité est autosomique dominante 
(MIM 13065). 

Sur le plan chromosomique, il s’agit d’une 
anomalie du bras court du chromosome 11. 
(1 Iprerpl5.4). La cartographie permet de rat¬ 
tacher la symptomatologie du syndrome au.\ 
atteintes des locus de la bande 15 (dup 1 Ipi5) 
ou de la bande 13 (del I lpl3) de cc chromo¬ 
some. A cette bande se trouvent assignés les 
gènes codant pour l’insuline, la catalase elle 
proto-oncogène Ras Harvey. La duplication ou 
l’activation des gènes de l’insuline et du proto- 
oncogène sont associées à l’hypoglycémie et à 
la croissance cellulaire anormale de la tumeur 
de Wilms et de l’hypertrophie pancréatique. 
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Chapitre 31 

BRÛLURES 


Ch. Dhennin 


Les brûlures représentent une entité physiopa- 
Iholügique et thérapeutique. Il peut donc 
paraître paradoxal de traiter des brûlures dans un 
recueil de « dermatologie buccale », cependant 
tout médecin peut y être confronté. L’indication 
du transfert en milieu spécialisé en présence de 
brûlures étendues s’impose ; des lésions (même 
peu graves) traitées en milieu non spécialisé 
sont à l’origine de complications ou de séquelles 
esthétiques et fonctionnelles qui auraient pu être 
limitées ou évitées. Les brûlures des lèvres et de 
la cavité buccale sont rarement isolées, et repré¬ 
sentent un signe d’appel et de gravité. 


I. CIRCONSTANCES 
DE SURVENUE 
ET ÉVALUATION 
DES BRÛLURES 

1.1. Les brûlures des lèvres 

Les brûlures des lèvres peuvent se rencontrer 
dans tous les types de brûlures thermiques, chi¬ 
miques ou électriques ; les brûlures par radia¬ 


tion posent des problèmes particuliers. Le plus 
souvent, elles sont observées dans le cadre de 
brûlures de la face. 

Au niveau des lèvres blanches, les degrés clas¬ 
siques sont retrouvés : 

- degré (érythème douloureux) ; 

- 2*' degré superficiel (présence de phlyctènes 
dont l’excision met en évidence des lésions 
roses, humides, très douloureuses où le pouls 
capillaire est présent) ; 

- 2^ degré intermédiaire de diagnostic difficile 
(aspect clinique prenant les aspects intermé¬ 
diaires entre le 2^ degré superficiel et le 3*-' 
degré) ; 

- 3^ degré (lésions insensibles dont l’aspect 
est cartonné, dur, et dont la couleur peul varier 
du blanc au noir en cas de carbonisation, mais 
aussi être rouge ce qui peut être une source 
d’erreur avec les lésions du 2® degré) 
(fig^ SLlh 

Souvent les brûlures sont classées en superfi¬ 
cielles (2^ degré superficiel) et profondes 
(2*^ intermédiaire et 3^ degré). 

Le diagnostic de profondeur, toujours difficile, 
est particulièrement délicat au niveau du ver¬ 
millon en raison de la structure de l’épithélium. 
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Fig. 31.1 Brûlure du 3^ degré. 


sauf en cas de carbonisation où le bord libre 
des lèvres peut se transformer en véritable 
anneau rétracté et rigide (fig. 31,2). Lorsque les 
lésions sont moins profondes, elles peuvent 
être blanches et sèches bien que superficielles 
(les lèvres gardent alors une élasticité). 

1.2. Les lésions endobuccales 

A ce niveau, peuvent être présents le plus sou¬ 
vent sur des zones limitées, un œdème, un éry¬ 
thème, des phlyctènes rapidement excoriées, et 
même de véritables lésions du 3® degré. Des 
dépôts de suies, associés ou non à des lésions 
sous-jacentes, peuvent être observés. 

1.3. Cas particuliers 

Dans certains cas d’exposition à des flammes 
ou après une explosion, la projection des lèvres 
en particulier du vermillon, fait qu’elles sont 
seules atteintes (ou atteinte avec d’autres sur¬ 



Fig. 31.2 Brûlure des lèvres : anneau rétracté et rigide. 


faces proéminentes) et dans ce cas elles sont 
superficielles et externes. 

Les brûlures chimiques secondaires à des pro¬ 
jections, entraînent des lésions qui peuvent être 
profondes en particulier lorsque l’agent causal 
est une base. Des lésions sévères endobuccales, 
cutanées et oculaires peuvent être isolées ou 
associées. 

Les brûlures électriques (fig. 3L3) (plus fré¬ 
quentes chez les petits enfants) sont toujours 
profondes pouvant atteindre le sillon gingival, 
les maxillaires et les germes dentaires. 

Des lésions par ingestion de produits chimiques 
sont prises en charge par les services de chirur¬ 
gie et de réanimation chirurgicale digestives. 

II. CONDUITE À TENIR 

Devant toute brûlure, il faut assurer la survie 
immédiate du patient, définir la gravité globale 
des lésions, et instaurer le traitement. 
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Fig. 31.3 (a, b) Brûlures électriques. 


Les lésions primaires respiratoires (LPR) doi¬ 
vent être recherchées de principe. L’œdème 
localisé ou généralisé, observé dans toutes les 
brûlures, est particulièrement important au 
niveau de la face (fig. 31.1) \ une fois constitué, 
il peut rendre difficile le diagnostic de profon¬ 
deur, et représenter un risque vital. 


Les lésions de la face sont un signe de gravité 
des brûlures. Des brûlures des lèvres sont un 
des paramètres qui définissent les brûlures 
graves dont les victimes doivent être orientées 
vers un service de brûlés (1,2). 

11.1. Immédiatement 
après l’accident 

La suppression de l’agent causal doit être réali¬ 
sée rapidement, en assurant la sécurité des per¬ 
sonnes qui interviennent en particulier dans le 
cas des brûlures électriques et chimiques. Le 
contrôle de la liberté des voies aériennes pré¬ 
cède tout autre acte ou bilan. 

L’application de douches avec de l’eau cou¬ 
rante (ou cooling) est indiquée dans deux situa¬ 
tions : 

— pour refroidir la brûlure et limiter la profon¬ 
deur (application immédiate, à la température 
qui diminue la douleur, pendant 10 min au 
minimum ou jusqu’à la non-réapparition de la 
douleur) ; 

- dans le cas de brûlures chimiques, la douche 
prolongée (de 15 à 30 min) élimine l’agent 
causal et limite la gravité des lésions. 

Le danger est l’hypothermie et cette méthode 
ne doit donc être appliquée que sur des surfaces 
limitées, en absence de choc ou d’hypothermie 
et arrêtée en cas de sensation de froid. 

Le cooling est appliqué aussi au niveau des yeux 
mais avec une grande douceur pour éviter toute 
ulcération coméenne traumatique surajoutée. 
Des lavages buccaux peuvent être utiles en cas 
de projection intrabuccale en évitant l’ingestion 
de l’eau de lavage. En règle lors des lavages, il 
faut assurer la protection des zones non 
atteintes, en particulier les yeux et la bouche. 

11.2. Mesures à prendre 

Dès la prise en charge initiale (1, 2), il faut 
prendre toutes les mesures pour éviter la conta¬ 
mination bactérienne des lésions et des abords 
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invasifs et ne pas oublier que la cavité buccale 
est elle-même une source de contamination. La 
protection contre le refroidissement est aussi 
un geste d'urgence. 

IL2. L Bilan général 

L'examen comprend un bilan de Tétât respira¬ 
toire et de Tétat hémodynamique (2). 

1L2.2« Bilan local 

L’examen permet l’évaluation des brûlures 
elles-mêmes par l’estimation de la surface 
totale brûlée (qui est mesurée par la règle des 
neuf de Wallace') et par la profondeur des 
lésions, 

11.2.3. Bilan 

des caractères de gravité 

L’âge du patient et la recherche de ses antécé¬ 
dents sont des éléments importants, comme le 
siège des lésions autres que celles de la face. Il 
faut connaître le risque de toxicomanie et celui 
de sévices corporels surtout chez l’enfant. 

Les circonstances de Taccident doivent être 
précisées pour évaluer les risques de lésions 
asvsociées : lieu clos (LPR), accident de la voie 
publique (traumatismes), incendie et flammes 
(LPR, intoxication associée surtout CO et cya¬ 
nure), suicide (intoxication), agent causal 
(intoxication). 

Il existe aussi des signes d’appel qui doivent 
être recherchés : troubles respiratoires en 
absence de LPR (traumatisme thoracique), 
troubles de la conscience (traumatisme crâ¬ 
nien, traumatisme thoracique, intoxication 
médicamenteuse par T agent causal ou inhala¬ 


1. Chez l’adulte : tête + cou = 9 p. 100 de la surface 
corporelle, chaque membre supérieur = 9 p. 100, chaque 
face du tronc = 18 p. 100, chaque membre inférieur 
= 18 p. 100, organes génitaux = 1 p. 100. 


tion), chute de la pression artérielle (lésions 
internes, fractures de fémur en particulier). Les 
brûlures en raison des douleurs et du contact 
cartonné peuvent rendre Texamen d’un poly¬ 
traumatisé brûlé très délicat ; il faut diagnosti¬ 
quer les fractures et lésions internes avant un 
transfert et traiter les urgences vitales dans les 
mêmes délais et selon les mêmes protocoles 
qu’en absence de brûlure. 

II.2.4. Le traitement général 

II comprend les manœuvres de réanimation 
respiratoire si nécessaire et la lutte contre la 
douleur, en prohibant la voie IM chez les brûlés 
graves. 

La mise en route du traitement substitutif IV ne 
peut être retardée (dès que les brûlures attei¬ 
gnent 10 p. 100 de la surface corporelle chez 
T adulte et un pourcentage inférieur en fonction 
des caractères de gravité). Il prévient la consti¬ 
tution d’un choc patent chez le brûlé par hypo¬ 
volémie (perte plasmatique). 

Le « capital veineux » des brûlés est limité par 
l’atteinte cutanée ; le plus grand soin doit donc 
être apporté à la pose des voies d’abord vei¬ 
neux en respectant des règles d’asepsie stricte. 

La formule de Baxter^ est simple et peut être 
utilisée chez les adultes ou la formule de Car- 
vajal ^ chez Tenfant (2). 

La moitié des volumes doit être perfusée pen¬ 
dant les huit premières heures qui suivent l’ac¬ 
cident (et non la prise en charge). Les formules 
ne prennent pas en compte les besoins de base, 
et doivent être adaptés au patient, au type de 
brûlures, à l’évolution clinique et biologique. 

Le patient doit rester à jeun avant le transfert 
dans le centre spécialisé. Par contre, il peut être 


2. Formule de Baxter (parkland) : 

Ringer lactate = 4 mg/kg/ p. 100 de surface brûlée. 

3. Formule de Caijaval : Ringer lactate = 5 000 ml/m’ 
de surface brulée/24 h. 
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utile de mettre en place une sonde gastrique 
pour vider Testomac et prévenir une dilatation 
aiguë. 

11.2.5. Le traitement local 

A ce stade, pour ne pas retarder la mise en 
route du traitement substitutif et le transfert, 
l’enveloppement dans des champs stériles est 
suffisant. 

Si le patient n’est pas confié à un service de 
brûlés, la désinfection par un produit non 
alcoolisé (à base de chlorhexidine ou de poly- 
vidone iodée) peut être suivie de l’application 
de substituts cutanés (Omiderm®, Lumiderm®, 
Duoderm® par exemple). 

Au niveau du vermillon où le maintien des 
pansements est impossible, l’application itéra¬ 
tive de pommade à la sulfadiazine argentique 
(Flammazine®, Sicasine®) permet la cicatrisa¬ 
tion et apporte un plus grand confort au patient. 
Dans tous les cas, les colorants doivent être 
proscrits, car ils gênent l’évaluation ultérieure 
de l’état local. 

Les lésions endobuccales sont traitées par les 
solutions antiseptiques (Hibident®, Eludril® 
par exemple) utilisées au moins 4 fois par jour. 

Pour les brûlures électriques du petit enfant, 
une attitude conservatrice avec cicatrisation 
dirigée permet d’obtenir de bons résultats (3). 

Dans le cas particulier des brûlures par acide 
fluorhydrique, du gel de gluconate de Ca à 
2,5 p. 100 doit être appliqué le plus rapidement 
possible sur les lésions cutanées. 

IL2.6. Autres mesures 

La prise de contact avec un centre receveur 
permet de prévenir du transfert et de recueillir 
des renseignements utiles. 

Les lésions faciales imposent l’installation des 
patients en position demi-assise sans flexion du 
cou. Il faut rechercher un traumatisme osseux 


sous-jacent et éliminer tout corps étranger 
intrabuccal (y compris les prothèses) pour 
assurer la liberté des voies aériennes. Même en 
cas de lésions peu étendues, les patients doi¬ 
vent dormir dans cette position au cours des 
nuits qui suivent l’accident. 

Un bilan sanguin (hématocrite, numération for¬ 
mule sanguine, ionogramme, gaz du sang...) 
peut être pratiqué avant le transfert. Un héma¬ 
tocrite supérieur à 50 p. 100 indique déjà un 
retard dans la réanimation. En cas de suspicion 
d’intoxication, des prélèvements sont réalisés 
le plus tôt possible après l’accident; si les 
dosages sont impossibles sur place, les tubes 
peuvent être adressés avec le patient (il en est 
de même pour le bilan biologique standard). 

En cas de lésions chimiques oculaires, le bilan 
effectué par un ophtalmologue, avant transfert, 
peut permettre des gestes d’urgence qui évitent 
une cécité. 

Enfin, il ne faut pas oublier de transmettre au 
service receveur tout ce qui a été appris et fait. 


III. ÉVOLUTION 

Les lésions superficielles cicatrisent en une 
dizaine de jours sans séquelles (une dyschro¬ 
mie transitoire, sauf en cas d’exposition au 
soleil, peut être observée). Les lésions pro¬ 
fondes greffées ou non sont à l’origine de 
séquelles (2,4). Après une phase où dominent 
les massages cutanés, la rééducation active, le 
port de vêtements compressifs (cagoule au 
niveau de la face complétée ou non par masque 
rigide et conformateurs commissuraux) (5) 
(fig. 3L4), des interventions chirurgicales 
pourront être envisagées. 

Au niveau des lèvres, la rétraction (microsto¬ 
mie) est très précoce, mais peut survenir pen¬ 
dant plusieurs mois en absence d’un traitement 
initial adapté et d’un suivi très précis. Au 
niveau de la face (en particulier à la lèvre 
blanche supérieure), en l’absence d’une exci- 
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Fig. 31.4 Conformaieur commis.sural exemple, 
conformatcur comniissural de Jouglard® (Médical Z). 


sion-greffe précoce, la survenue de cicatrices 
très hypertrophiques et disgracieuses est la 


règle. De plus les cicatrices des surfaces adja¬ 
centes de la face, du cou et du tronc peuvent 
participer aux déformations buccales ou leur 
accentuation. 

Les différents types de rétraction peuvent être à 
Lorigine d’une gêne pour ralimentation et les 
soins dentaires, d’une incontinence salivaireel 
aussi de problèmes lors des anesthésies géné¬ 
rales : une indication relativement précoce de 
traitement chimrgical secondaire peut ainsi 
être posée. Mais le retentissement fonctionnel 
n’est pas seul à prendre en compte : l’aspect 
esthétique est aussi fondamental. Ce problème 
existe au niveau de toutes les surfaces du corps 
mais est exacerbé au niveau de la face, premier 
contact avec l’autre, et au niveau des lèvres, 
lieu d’émission des contacts vocaux. 
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SIXIÈME PARTIE 


TRAITEMENTS 




Chapitre 32 

TRAITEMENTS LOCAUX 


F. Ruto, J. Pecquet 


Le traitement local consiste en Tapplicalion 
directe, à la surface d’un processus patholo¬ 
gique, de principes actifs, initialement dissous 
dans un solvant (eau, huile, éther), incorporés 
dans un excipient qui assure leur pénétration 
locale. 11 permet d’obtenir une concentration 
idéale du produit in situ, sans les risques 
d’effets indésirables à distance. Les topiques 
destinés aux muqueuses présentent des particu¬ 
larités alors que les traitements locaux du ver¬ 
sant cutané des lèvres ne different pas de celui 
de la peau (1). 

L’absorption buccale d’un médicament dépend 
de plusieurs facteurs ; 

- l’humidification de la bouche par le mucus 
protecteur et lubrifiant (la muqueuse buccale 
est ainsi plus perméable à l’eau que la peau) ; 

- l'état de kératinisation de la zone buccale en 
contact avec le produit (l’absorption est moins 
importante, au contact du palais dur, kératinisé, 
qu’au niveau de la muqueuse sublinguale). Le 
transport du médicament s’effectue ensuite de 
façon passive, à travers les espaces intercellu¬ 
laires. 


L LES PRINCIPAUX 
EXCIPIENTS 

Les excipients (1-4) sont destinés à assurer le 
maintien du principe actif sur la surface traitée 
et/ou à favoriser sa pénétration locale. Ils se 
présentent sous diverses formes. 

I.l. Les gels 

Ce sont les excipients les plus utilisés en 
bouche. Il s’agit de solutions aqueuses, modi¬ 
fiées par l’addition d’agents viscosifiants, per¬ 
mettant d’obtenir des consistances allant du 
liquide visqueux au gel ferme. Ils permettent 
une adhésion et un temps de contact prolongé 
entre le principe actif et le site à traiter. Ils s’ap¬ 
pliquent sur la muqueuse en massage digital ou 
en brossage. 

Il existe des gels naturels, à base d’agents vis¬ 
cosifiants : 

- d’origine végétale (gommes), telle la 
gomme arabique qui entre dans la composition 
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de très nombreux comprimés ou pastilles à 
sucer (Betneval®, Nifluri!®) ; 

- d’origine minérale telle la silice contenue 
dans Cantalène®, Nifluril® gel. 

Il existe d’autre part des gels synthétiques et 
semi-synthétiques représentés essentiellement 
par la cellulose et scs dérivés : Hexigel® et 
polyvinyipyrolidone. 


1.2. Les excipients anhydres 

Ce sont des corps gras (vaselines, huiles natu¬ 
relles, parat'fines, cires, lanolines, polyéthy- 
lène-glycol), permettant la préparation de pom¬ 
mades. Ils sont peu adaptés à la cavité buccale. 


1.3. Les excipients émulsionnés 

Ils sont constitués d’une phase anhydre et 
d’eau permettant la préparation de crèmes et 
laits, à application labiale. 


IL LES FORMES 

GALÉNIQUES UTILISÉES 
EN STOMATOLOGIE 

II.l. Les collutoires, 

gargarismes et lotions 

Les collutoires sont des préparations de 
consistance semi-liquide, renfermant souvent 
du glycérol qui leur confère un aspect sirupeux. 
Ils sont destinés à être appliqués sur les gen¬ 
cives et sur les parois internes de la cavité buc¬ 
cale. Ils s’appliquent par pulvérisation locale, 
ce qui permet une action plus précise et une 
meilleure présentation du principe actif au 
niveau du processus pathologique. Les collu¬ 
toires pressurisés sont contre-indiqués chez les 
enfants de moins de 30 mois du fait du risque 
de laryngospasme. Ils contiennent surtout des 
antiseptiques et des analgésiques. 


Les gargarismes sont des préparations 
liquides, aqueuses, souvent additionnées de 
substances édulcorantes, destinées au lavage de 
la bouche et de la gorge, ne devant en aucun cas 
être avalées. Ces produits contiennent fréquem¬ 
ment des essences de menthe, contre-indiquant 
leur emploi chez les enfants de moins de 
30 mois. Il s’agit de produits finis (Bétadine^ 
gargarismes-bains de bouche), ou obtenus par 
dissolution aqueuse de comprimés (Pénibor^, 
Aspro® effervescent, Vibramycine®), 


Les lotions sont des préparations liquides 
aqueuses, très légèrement alcoolisées, desti¬ 
nées à être appliquées sur la peau ou la 
muqueuse buccale à l’aide d’une compresse, 
d’un pinceau ou plus souvent d’un coton-tige 
(soluté alcoolique de Borostyrol®). 


11.2. Les pastilles, comprimés 
ou tablettes à sucer 

Abondamment employés en pathologie buc¬ 
cale inflammatoire et douloureuse, ils sont 
constitués essentiellement de gels naturels. 


II.3. Les suspensions aqueuses 

Il s’agit essentiellement de suspensions aqueuses 
microcristallines de triamcinolone (Kenarcort 
retard®, 40 mg), injectées dans les lésions de 
lichen plan buccal ou d’aphtes majeurs. 


III. LES PRINCIPES ACTIFS 

(1, 5) (îabL 32.1 et 32.11) 


III.l. Les topiques caustiques 

Les anhydres arsenicaux, le formaldéhyde, 
l’acide citrique sont utilisés essentiellement en 
dentisterie pour la dévitalisation pulpaire. 


258 



Tableau 32.1 

Principaux topiques buccaux 
d’après L. Vaillant (1) 


Classe pharmacologique 

Famille chimique 

Spécialités 

Indications 

Kcratolytiques 

Vitamine A acide 

Aberel®, Locacid® 
Rctacnyl® 

Leucokératose, lichen 
Langue noire villeuse 

Anti-inflammatoires 

AINS 

Nifluril gel gingival® 

Gingivites 


Corticoïdes 

Betneval buccal® 

Lichen plan, aphtes 


Salicylés 

Pansoral® 

Ulcérations et stomatites 


Divers 

Pyralvex gel® 

Aphtes 

Antifongiques 

Chlorhexidine 

Eludril®... 

Infections bactériennes et 

Amphotéricine B 

Fungizone® 

mycosiques 


Miconazole 

Daktarin gel buccal® 

Candidoses 

Antalgiques 

Anesthésiques 

Xylocaïne visqueuse® 

Anesthésie avant 
alimentation ou biopsie 


Salicylés 

Pansoral® 

Traitement curatif des 
douleurs 


Tableau 32.11 

Quelques formules magistrales 
de topiques buccaux 
d’après L. Vaillant (1) 


Collutoire contre les aphtes 

Borate de Na 

6g 

Teinture de Myrrhe 

8g 

Sirop de mûres 

60 g 

Gargarisme astringent 

Alun 

4g 

Glycérine 

30 g 

Eau 

QS 

Gingivite érosive 

Topsyne gras 

15g 

Orabase 

15g 

Anesthésie de contact au liquide 
de Bonaîn 

Chlorhydrate de cocaïne 

10g 

Phénol 

10g 

Menthol 

10g 


Uacide trichloracétique à 33 p. 100 en solution 
aqueuse, applique avec un colon-tige sur les 
lésions aphteuses, entraîne une nécrose de 
coagulation des couches superficielles de la 
muqueuse, apportant une protection des couches 
profondes et un effet antalgique rapide (6). 

Le nitrate d’argent en crayon possède les 
mêmes avantages dans la pathologie aphteuse, 
et peut être utilisé pour la réduction des botryo- 
mycomes cutanéomuqueux. 

III.2. Les astringents 

En coagulant les protéines de surface, les 
astringents ont des propriétés anti-inflamma¬ 
toires, antiseptiques et antihémorragiques. On 
peut employer : 

- des extraits de plantes contenant du tanin, uti¬ 
lisés en attouchements locaux ou sous forme de 
gargarisme (Pyralvex® : extrait de myrrhe, ratan- 
hia, sauge, arsenica, rhubarbe ; Veybirol-Tyro- 
Ihricine® : pyrèthre, cochenille, gayac, girofle) ; 
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- les sels d’aluminium (alun : sulfate double 
d'aluminium et de potassium en solution de I à 
5 p. 100 en bains de bouche, Aluctyl® : lactate 
d’aluminium en collutoire ou comprimé à 
sucer), et les sels de fer (chlorure ferrique en 
atlouchemcnls à Taide d'un coton-tige) qui 
sont responsables d'une sensation d’amertume 
et d’une coloration jaune des dents. 


III.3. Les kératolytiques (7,8,9) 

L’acide rétinoïque (trétinoïne), appliqué en 
solution (lotion Aberel® à 0,2 p. 100 ; solution 
Locacid® à 0,1 p. 100) directement à l’aide 
d’un colon-tige ou dilué à 10 p. 1(X) en garga¬ 
risme, de façon biquotidienne, améliore les 
lésions leucokeratosiques tabagiques, ou 
secondaires à un lichen plan. De bons résultats 
ont aussi été obtenus avec d’autres formes 
galéniques (trétinoïne véhiculée dans un gel de 
méthylcellulose à 0,9 p. 100, trétinoïne pom¬ 
made). 


III.4. Les antiseptiques (lO) 

111.4.1. Les ammoniums 
quaternaires 

Ils sont bactériostatiques, faiblement bactéri¬ 
cides, ont un spectre étroit centré sur les 
germes Gram positif. 

Il s’agit du chlorure de célaikonium (Panserai® 
gel), du bromure de ben/.odccinium associé au 
céthexonium (Biocidan® collutoire), du chlo¬ 
rure de cétylpiridinium (Alodont® lotion), de 
l’aurine tricarboxylate d’amonium (Lysofon® 
pastilles ou collutoire) et du déqualinium 
(Hexalyse®). 

111.4.2. L’hexamidine et rhéxétidinc 

L’hexamidine est active sur les cocci gram 
positifs, et les champignons. Elle est très bien 
supportée, en dehors de rares cas de sensibili¬ 


sation. Les formes galéniques commercialisées 
sont essentiellement les collutoires (Hexomé- 
dine®, Oromédine®). 

L’héxétidine est un produit ayant un large 
spectre (Givalex® solution, Hexigel®, Hexlrit® 
solution, Collu-Hextril®). 

III.4.3. Les bisbiguanides 

La chlorhexidine possède un très large spectre. 
Une toxicité a été observée à des concentra¬ 
tions très élevées (> 0,02 p. 100 pour les 
muqueuses, > 1 p. 100 pour la peau). 

Elle est utilisée sous diverses formes galé¬ 
niques : en collutoire (Collunovar®), en garga¬ 
risme (Chlorex-a-myl®, Eludril®) ou en pastille 
(Drill®). 

lllAA. I ^es phénols et leurs dérivés 

Leur groupement hydroxyde leur confère un 
large spectre. Cependant, ils sont responsables 
de troubles digestifs et/ou neurologiques en cas 
d’ingestion accidentelle importante. 

Il s’agit du phénol aqueux (Oxylhymoline® col¬ 
lutoire), du biclotymol (Hexaspray® collutoire), 
de l’acciarsol (Sanogyl® solution), de l’acide 
parahydroxybenzoïque (Aluctyl® collutoire). 

IIL4.5. Les acides 

L’acide borique en solution (Boroslyrol®) ou 
en pastilles (pastilles MBC®), l’acide lactique 
(Aluctyl® collutoire) ou l’acide Irichloracé- 
lique à 3,6 p. lüO (ATS® solution) sont des 
agents fortement dissociés en solution aqueuse, 
produisant un pH tel que la croissance et la vie 
des micro-organismes deviennent impossibles. 
Aux concentrations d’emploi non toxiques, ils 
sont bactériostatiques. 

IIL4.6. I ^es aldéhydes 

Le formaldéhyde (Arthrodont®), bactériosta- 
liquc à faible concentration, devient toxique à 
une concentration supérieure à I p. 100. 
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1II.4.7. Les halogènes 

En pathologie buccale, seuls les dérivés iodés 
(polyvidone iodée : Bétadine® gargarisme, 
bains de bouche) sont utilisés. Leur action bac¬ 
téricide et virucide rapide, ainsi que partielle¬ 
ment antifongique, est très intéressante. En 
solution aqueuse, ils entraînent une irritation 
inconstante, peu marquée. Une consommation 
massive de ces produits peut être responsable 
d’insuffisance rénale. Leur emploi est contre- 
indiqué chez les patients aux antécédents d’in¬ 
tolérance à l’iode, et chez le nouveau-né. 

IIL4.8. Les oxydants 

Seule l’eau oxygénée à 10 volumes (3 p. 100), 
en application locale ou en gargarisme, est uti¬ 
lisée pour son activité surtout bactériostatique, 
dont le spectre est assez large. 

111.4.9. Autres 

L’énaxolone (Veldar® mal de gorge), le men¬ 
thol (Sanogyl® solution, Pulmol® pastille) et le 
lysosyme (Hexaiyse® pastille) sont également 
utilisés. 


IIL5. I ^€S anti-inflammatoires 

L’acide niflumique (Nilluril® gel), l’acide acé¬ 
tylsalicylique (Aspro® effervescent), le choline 
salicylate (Givalex®, Pansoral® gel) et le tixo- 
cortül (Thiovalone® pressurisé) sont les molé¬ 
cules anti-inflammatoires, efficaces, habituel¬ 
lement utilisées. 

La bétaméthasone (Betneval® buccal) en 
tablettes, à délitement progressif, prescrite de 
façon prolongée, est un puissant anti-inflam¬ 
matoire local mais peut favoriser la survenue 
d’une candidose buccale. Le Kenacort retard®, 
en solution à 40 ml par ampoule, peut être uti¬ 
lisé en injection intralésionnelle dans les 
lichens plans buccaux. 


IIL6. 1 .es anesthésiques de contact 

Ils permettent d’examiner une lésion doulou¬ 
reuse ou de réaliser une anesthésie locale sous- 
lésionncllc à visée biopsique. 

La solution de Xylocaïne peut s’utiliser en rta- 
con nébulisateur à 5 p. lüO ou en spray de 10 à 
17 p. 100 (réservé à l’art dentaire). Elle est plus 
efficace si l’on prend soin d’assécher préala¬ 
blement la muqueuse avec un coton chirurgical 
ou avec de l’air chaud soufflé. 

La Xylocaïne® visqueuse (1 cuillère à dessert 
avant les repas, sans avaler) est utile dans 
l’aphtose ou la stomatite postradique, afin de 
faciliter l’alimentation. 


III.7. Les topiques fluorés 

Appliqués à l’aide de gouttières vectrices, ils 
permettent, de façon très efficace, d’éviter la 
déminéralisation carieuse, en se fixant à la 
superficie de l’émail sur une épaisseur de 60 
microns. La fluoration par les pâtes dentifrices 
est 10 fois inférieure. On y recourt en cas de 
radiothérapie cervicofaciale, mais également 
pour une maladie carieuse agressive. 


IV. L’HYGIENE BUCCALE 

La bouche est une des cavités les plus riches en 
micro-organismes venant de l’extérieur (ali¬ 
ments, boissons conservées). Sa température, 
son humidité, les replis muqueux anatomiques, 
les lésions carieuses ou le tartre, les lésions 
gingivales, les restaurations mal ajustées sont 
autant de conditions favorables au déséquilibre 
de la fiore commensale. 

Une bonne hygiène repose sur le brossage de la 
denture, des gencives et de la langue, sur l’utili¬ 
sation de l’hydropulseur et du fil dentaire. L’uti¬ 
lisation d’antiseptiques en gargarisme, en collu¬ 
toire, en solution concentrée pour attouchements 
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au coton-tige, en spray ou en s'aidant d’un 
hydropulseur (jet dentaire acheté dans le com¬ 
merce) sont indiqués en prévention ou en traite¬ 
ment de ces pullulations de germes pathogènes. 


Après guérison, le retour à une flore normale 
s’effectue environ 48 heures après l’arrêt de 
l’antiseptique. 
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Chapitre 33 

PETITE CHIRURGIE BUCCALE 


D. Goga, B. Hüttenberger 


La cavité buccale présente une grande richesse 
anatomique, vasculaire et nerveuse qu’il est 
impératif de bien connaître, chacun de ces clé¬ 
ments ayant un rôle fonctionnel irremplaçable. 


I. LES DANGERS 
ANATOMIQUES 

I.l. Le nerf dentaire inférieur 

Ce nerf sensitif aborde la face interne de la 
mandibule au niveau de l’épine de Spix, il en 
ressort au niveau du trou mentonnier, situé le 
plus souvent à l’aplomb de l’apex de la 2^ pré¬ 
molaire inférieure (fig. 33.1). Son émergence 
en hauteur est variable en fonction de l’âge ; 
plus près du bord basilaire chez l’enfant, plus 
près du bord supérieur chez la personne âgée, 
voire sous-muqueux. Le nerf se divise en de 
nombreuses branches dès sa sortie qui vont 
s’épanouir dans le versant muqueux de la lèvre 
inférieure. 

Tout acte chirurgical (même superficiel) dans 
cette région impose la plus grande prudence 


(l). L’incision doit d’abord être très superfi¬ 
cielle, muqueuse pure. L’atteinte de ce nerf 
entraîne des dysesthésies, voire une anesthésie 
homolatérale de l’hémilèvrc inférieure, de 
Thémimenton et du secteur incisivocanin. 

Une incision de la lèvre inférieure doit obéir 
aux memes règles de prudence, en respectant 
rorienlation des branches terminales du nerf 
dentaire inférieur, afin de ne pas les léser 
(fig. 33.2). 


l. 2. Le plancher buccal 

La muqueuse recouvrant le plancher buccal est 
souple, facilement manipulable à l’aide d’une 
pince. Une parfaite connaissance anatomique 
de cette région s’impose avant d’envisager un 
geste chirurgical, même limité à une exérèse- 
suture. 

A ce niveau existent : 

- le nerf lingual : branche sensitive du nerf tri¬ 
jumeau responsable de la sensibilité de T hémi¬ 
langue homolatérale. Ce nerf longe le bord 
interne de la mandibule. Il est superficiel et 
interne dans .son tiers postérieur ; 
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Fig. 33.1 Schéma du nerf dentaire inférieur. 


1. Ganglion de Gasser 

2 . Nerf ophtalmique 

3. Nerf maxillaire supérieur 

4. Nerf sous-orbitaire 

5. Nerfs dentaires postérieurs et supérieurs 

6. Nerfs dentaires antérieurs et supérieurs 

7. Nerfs naso-palatin et palatin antérieur 

8. Nerf maxillaire inférieur 

9. Nerf buccal 

10. Nerf lingual 

11. Nerf dentaire inférieur 

12. Nerf mentonnier 
a Trou grand-rond 

b Trou sous-orbitaire 
c Epine de Spix 
d Trou mentonnier 



Fig. 33.2 Incision de la lèvre inférieure et nerf dentaire. 

1. Nerf dentaire inférieur. 

2. Rameaux nerveux labiaux inférieurs. 

3. Muscle orbiculaire interne. 

4. L'incision respecte les 35*^ d’orientation entre les 
rameaux labiaux inférieurs du nerf mentonnier et les 
fibres musculaires orbiculaircs internes. 


- le canal de Wharton : canal d’évacuation de 
la glande sou.s-maxillaire, son orifice se situe 
de part et d’autre de l’insertion pelvienne du 
frein de la langue après un trajet sous-muqueux 
superficiel dans la moitié antérieure du plan¬ 
cher. Son atteinte peut entraîner une fistule 
salivaire ou une sténose du canal ; 

- le nerf grand hypoglosse : plus profond, res¬ 
ponsable de la motricité de l’hémilangue 
homolatérale ; 

- les canaux de Santorini : abouchements pel¬ 
viens antérieurs des glandes sublinguales. 

1.3. La face interne de la joue 

Le canal de Sténon, canal d’évacuation de la 
glande parotide, doit être systématiquement 
repéré en face du secteur molaire supérieur 
avant tout acte au niveau de cette région. 
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IL LES PARTICULARITES 
CHIRURGICALES 

11.1. Dues à la localisation 

La muqueuse de la cavité buccale n'a pas p^u*- 
lout la même caractéristique. Elle peut être 
libre (muqueuse de la face interne de la joue, 
du vestibule labial, pilier antérieur de l’amyg¬ 
dale...) ou adhérente soit à la fibromuqueuse 
(palatine, mandibulaire ou maxillaire), soit au 
muscle (muqueuse de la face dorsale de la 
langue). 

11 est aisé de réaliser une exérèse-suture 
muqueuse simple sur une zone de muqueuse 
« libre », mais il est difficile, voire impossible 
de la faire sur une muqueuse adhérente. Une 
suture sur la face dorsale de la langue doit être 
réalisée par des points de suture prenant 
muqueuse et muscle, après une hémostase par¬ 
faite, rapprochés entre eux mais à distance rela¬ 
tive des berges de suture (risque de section des 
berges par le fil s’il est trop proche des berges). 

Nous déconseillons à des praticiens non expé¬ 
rimentés de pratiquer des gestes au niveau de la 
Fibromuqueuse adhérente à l’os. Les risques 
encourus, en particulier de rétraction gingivale 
et parodontale, sont à la fois difficiles à 
résoudre secondairement et facilement évi¬ 
tables par un praticien spécialisé. 

11.2. Dues à la lésion 

Toute tumeur bleutée régulière sous-muqueuse 
doit faire craindre une lésion vasculaire. Il ne 
faut pas biopsier en cas de doute. 

Tout carcinome épidermoïde découvert à l’occa¬ 
sion de la biopsie d’une lésion, même minime, 
impose un bilan locorégional systématique et 
toujours une reprise chirurgicale au large. Le 
comportement métastatique d’une tumeur à 
point de départ muqueux est beaucoup plus 
agressif que celui d’une tumeur cutanée. Il ne 


faut pas se contenter d’une exérèse-suture. Un 
bilan stomatologique et général est systémati¬ 
quement nécessaire. 

Une tumeur développée aux dépens des sec¬ 
teurs fibromuqueux alvéolaires n’est souvent 
que le témoin de l’extériorisation d’une lésion 
à point de départ osseux. Des clichés radiolo¬ 
giques (rétroalvéolaires et panorex) s’imposent 
avant tout acte thérapeutique. 


III. LE MATERIEL 
NÉCESSAIRE 

Un geste chirurgical nécessite toujours d’être 
réalisé dans des conditions d’asepsie stricte. 


III. 1. Les gants 

On doit toujours porter des gants dès l’anesthé¬ 
sie locale. Une injection est un geste invasif qui 
expose aux ri.sques d’infections transmises par 
le sang (hépatite virale, sida). On utilise des 
champs et compresses stériles. 

IIL2. Les produits 

désinfectants locaux 

De nombreux désinfectants locaux sont appli¬ 
cables sur les muqueuses (Bétadine® buccale, 
chlorhexidine...). 

III.3. Les seringues et aiguilles 

Le matériel d’anesthésie locale classique 
(seringue et aiguille à usage unique, Xylocaïne® 
à 2 p. 100) ou odontostomatologique (seringue 
à carpules, carpule d’anesthésique et aiguille 
double à usage unique) est utilisé. 

Nous conseillons pour des raisons pratiques 
d’utiliser des seringues verrouillables, munies 
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d’une gaine filetée à leur extrémité qui permet 
le vissage de l’embout de l’aiguille. Les 
seringues de 5 à 10 ml sont les plus utilisées. 

III.4. Les produits anesthésiques 
locaux 

L’anesthésie doit être adaptée à la nature de 
l’acte chirurgical (2). Les produits qui ont un 
début d’action rapide sont préférés pour les 
biopsies et les interventions de courte durée. 
Pour les actes longs, les anesthésiques locaux 
d’action longue sont choisis. 

Il existe deux types de produits : 

- les anesthésiques de type ester représentés 
par la procaïne (Novocaïne®), la létracaïne 
(Portocaïne®) ; 

- les anesthésiques de type amide. Ces der¬ 
niers sont préférés car très peu allergisants et 
plus sûrs que les anesthésiques locaux de type 
ester. 

Nous citerons les 4 produits les plus souvent 
utilisés : 

- l’articaïne (Aphacaïne®) ; 

- la lidocaïne (Xylocaïne®) : forme injectable, 
avec ou sans adrénaline, avec concentrations 
de 0,5 p. 100, 1 p. 100et2p. 100; 

- la buvipacaïne (Marcaïne®) ; plus puissante 
et de plus longue durée d’action que la lido¬ 
caïne. Le début d’action étant lent, le problème 
est résolu en la mélangeant à part égale à une 
solution de lidocaïne à 2 p. 100 ; 

- l’étidocaïne (Duranest®) a sa place lorsque 
l’intervention est de longue durée et que l’adré¬ 
naline est interdite. 


- des pinces à disséquer fines (sans griffes el 
Adson à griffes) ; 

- des ciseaux fins, pointus courbés ; 

- un flacon contenant du liquide de Bouin. 

Le matériel de suture - porte-aiguille, ciseaux à 
fil Mayo et fil résorbable (vicryl ou dexon 
3/0) - comprendra aussi : 

- des écarteurs autostatiques Plexiglas lype 
écarte-lèvres ou métalliques types Farabœufou 
Dautrey ; 

- des écarteurs fins types crochets de Gillies ; 

- un bistouri avec lame types 15 ou 23 ; 

- deux pinces à hémostase ; 

- deux cupules, l’une pour l’anesthésie locale, 
l’autre pour l’antiseptique. 

111.6. Une pince bipolaire 

Une telle pince nous paraît indispensable. Elle 
permet une coagulation fine et sélective. 

111.7. La pratique 

de petits actes en bouche 

Elle nécessite les mêmes consignes de sécurité 
que les autres types de chirurgie locale (1). Le 
praticien se devra donc de posséder une trousse 
d’urgence. 

Cette trousse doit comporter un aspirateur, une 
source d’oxygène avec débitmètre, un ambu, 
un matériel de perfusion intraveineuse, 6 médi¬ 
caments {îahi 33.1). 

IV. L’ANESTHÉSIE 


III.5. Le plateau d’instruments 

Le matériel de prélèvement comporte : 

- un bistouri à lame ordinaire (n^ 15 ou n° 23) 
ou à lame cylindrique et creuse (punch), dont le 
diamètre va de 2 à 6 mm ; le choix est fonction 
de la localisation, de la dimension et de la 
nature de la lésion ; 


Certaines précautions sont à prendre : désinfec¬ 
tion locale stricte, réalisation systématique du 
test d’aspiration avant injection, injection 
lente. Selon le territoire anatomique neurolo¬ 
gique, l’anesthésie sera locale ou tronculairc. 


L’efficacité de l’anesthésie locale peut être 
compromise du fait de l’angoisse du patient 
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Tableau 33.1 

Médicaments indispensables 
pour pratiquer la petite chirurgie buccale 

Mum® injectable 2 ml = 10 mg 
i)u Hypnovel 1 ml = 5 mg 
Action anxiolytique sédative, 
également action anticonvulsivante 

Hvdrocortisone® ou Solumédrol® 

En cas de réaction allergique 

Atropine injectable (1 ml = 0,5 mg) 

Traitement des syndromes vagaux 

Adrénaline injectable (1 ml = 0,25 mg) 
Traitement d'un collapsus tensionnel 
ou d'un œdème laryngé 

Ephédrine injectable (1 ml = 30 mg) 

Dyspné-Inhal® (adrénaline). Atomiseur 
Traitement initial d’un laryngospasme 


ipouvant entraîner un malaise vagal), ou par 
tes éléments locaux (infection, paroi kystique) 
gênant la diffusion du produit. 

IV.l. L’anesthésie locale 

Au niveau de la cavité buccale, 3 types d’anesthé¬ 
sies peuvent être pratiqués (2) : l’anesthésie sous- 
muqueuse, l’anesthésie para-apicalc, l’anesthésie 
intraligamentaire. 

Le patient est mis en position allongée, la tête 
légèrement inclinée vers l’arrière. La lèvre est 
écartée et la muqueuse désinfectée. L’applica- 
lion préalable de pommade à la xylocaïne à 
5 p. 100 permet de diminuer la douleur à la 
piqûre. 

L’anesthésie sous-muqueuse 

Elle est utilisée pour les biopsies ou exérèse- 
suture de petites lésions muqueuses. C’est le 
type d’anesthésie locale le plus employé en 
petite chirurgie. 


Après désinfection locale, l’aiguille est intro¬ 
duite en sous-muqueux et une première infil¬ 
tration est faite de façon à provoquer un décol¬ 
lement blanc sous-muqueux, après s’être 
assuré peU* aspiration préalable qu’aucun vais¬ 
seau n’ait été pénétré. Le produit anesthésique 
amène une sensation de brûlure fugace. L’anes¬ 
thésie est ensuite poursuivie en fonction des 
besoins. L’injection de 2 à 3 ml d’anesthésique 
suffit, en veillant à attendre 4 à 5 min son effi¬ 
cacité. 

IV. 1.2. Les anesthésies locales 
para-apicales ou 
intraligamentaires 

L’anesthésie para-apicalc est en fait une anes¬ 
thésie .sous-muqueuse proche de l’apex des 
dents concernées. 

On enfonce l’aiguille en prévenant le patient, 
jusqu’au contact osseux. L’injection doit être 
lente car le décollement de la fibromuqueuse 
est douloureux. Il est nécessaire de compléter 
cette anesthésie par une injection du versant 
lingual ou palatin de la dent correspondante 
afin d’insensibiliser la fibromuqueuse en 
regard. Ce type d’anesthésie permet de réaliser 
un geste osseux ou dentaire. 

L’anesthésie de type intraligamentaire est de 
plus en plus abandonnée en raison des compli¬ 
cations (ostéites) qu’elle peut entraîner. 

IV.2. L’anesthésie tronculaire 

IV.2.1. L’anesthésie 

du nerf mentonnier (fig, 333) 

Elle est souvent utilisée en petite chirurgie des 
lèvres inférieures. L’anesthésie obtenue inté¬ 
resse le territoire de l’hcmimenton et de l’hé- 
milèvre inférieure homolatérale à l’injection. 

Elle se pratique au niveau du trou mentonnier. 
L’infiltration se l'ait en regard de l’apex de la 
seconde prémolaire inférieure, en sachant que 
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rorifice est situé chez Tadulte denté à égale 
distance entre le bord basilaire et le rebord gin¬ 
gival. 



IV.2.2. L’anesthésie du nerf dentaire 
inférieur à Tépine de Spix 

(fig^ 33.4) 

C’est l’anesthésie tronculairc la plus classique. 
Son usage est plus spécifiquement réservé à 
l’avulsion des molaires inférieures. Il est 
nécessaire de la compléter d’une anesthésie 


locale, sous-muqueuse vestibulaire. Le témoin 
de son efficacité est l’anesthésie progressive de 
l’hémilèvre homolatérale. L’anesthésie de l’hé- 
milangue homolatérale peut survenir, par diffu¬ 
sion du produit injecté au niveau de l’épine de 
Spix du nerf lingual. 

IV.2.3. Le bloc du nerf 

sous-orbitaire (fig. 33.5) 

Il entraîne une anesthésie de la paupière infé¬ 
rieure, de la partie interne de la joue, de la par¬ 
tie externe du nez et de la lèvre supérieure cuta¬ 
née et muqueuse. On peut indifféremment 
utiliser la voie externe ou la voie intrabuccale. 

a) La voie intrabuccale. Une anesthésie 
topique sur les muqueuses rend l’injection 
indolore. On introduit l’aiguille vers le haut sur 
le sillon labial à l’apex de la fosse canine, et on 
la dirige vers le haut jusqu’au trou sous-orbi¬ 
taire que l’on peut palper, où l’on pratique l’in¬ 
jection. 

b) La voie transcutanée. La palpation loca¬ 
lise le trou sous-orbitaire à 8 mm en dessous du 
rebord orbitaire, à l’aplomb de la pupille. L’in¬ 
jection sera directe, un peu en dessous et en 


^ é f • • 





Fig. 33.4 Anesthésie à Tépine de Spix. 
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Fig. 33.5 Anesthésie du nerf sous-orbitaire. 


dedans. Si on atteint Tos ou si on provoque une 
dysesthésie, il est préférable de retirer l’aiguille 
de quelques millimètres. 


V. LES PETITS ACTES 
CHIRURGICAUX 

V.l. La biopsie à l’emporte-pièce 

La biopsie à l’emporte-pièce (punch) est sou¬ 
vent utilisée pour un geste à visée diagnos¬ 
tique. La manipulation du punch est simple : la 
lame est posée verticalement sur la zone à 
biopsier, et un mouvement de va-et-vient à la 
Ibis en rotation et pression verticale permet 
d’individualiser une « carotte » de prélève¬ 
ment. L’instrument est ensuite retiré, et le frag¬ 
ment cylindrique de tissu, maintenu par les 
mors de la pince à disséquer, est libéré de la 
profondeur par section de son pédicule à l’aide 
des ciseaux. 

La biopsie sera fixée immédiatement, baignant 
complètement dans le liquide de Bouin. Pour 
une étude en immunofluorescence, le prélève¬ 
ment ne sera pas fixé dans le liquide de Bouin, 


mais dans un liquide spécial (liquide de 
Michel), ou il sera enveloppé entre deux com¬ 
presses imbibées d’eau stérile (eau pour prépa¬ 
rations injectables), et porte au laboratoire pour 
congélation immédiate. 


V.2. La biopsie d’une glande 
salivaire accessoire 


Les glandes salivaires accessoires sont disper¬ 
sées sous la muqueuse de la cavité buccale. La 
lèvre inférieure est le lieu de prédilection des 
kystes mucoïdes de même que celui choisi 
pour les prélèvements biopsiques de glande 
salivaire accessoire. 


La biopsie d’une glande salivaire accessoire CvSt 
un acte de pratique courante lors de la consulta¬ 
tion. Leur siège de prélèvement le plus acces¬ 
sible est la lèvre inférieure dans sa partie laté¬ 
rale, les glandes étant pratiquement absentes de 
la zone médiane. Elle présente un triple inté¬ 
rêt : diagnostique, en précisant l’étiologie pré¬ 
sumée d’une hyposialie, pronostique et théra¬ 
peutique en évaluant l’état du parenchyme 
salivaire, le caractère plus ou moins réversible 
des lésions et les chances d’efficacité de leur 
traitement (3). 

La biopsie de la glande sublinguale est peu pra¬ 
tiquée, en raison d’une réalisation moins aisée 
(4). La biopsie d’une glande salivaire princi¬ 
pale est uniquement un geste peropératoire, 
pour examen histologique extemporané, qui va 
conditionner la conduite opératoire ultérieure. 
Ce n’est jamais un geste de consultation, car 
c’est un geste chirurgical réglé qui, mal fait, 
expose à des complications graves (cicatrice 
cutanée, fistule salivaire par lésion du canal de 
Sténon, lésion du nerf facial). 

La biopsie d’une glande salivaire nécessite un 
matériel opératoire de base {îabî. 33.11). La 
biopsie de la glande salivaire accessoire peut se 
faire avec un punch-biopsie après anesthésie 
locale. Cette méthode simple ne garantit pas la 
présence de glandes salivaires accessoires. 
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Tableau 33.11 

Matériel opératoire pour biopsier une glande 

salivaire accessoire 


Matériel pour anesthésie locale 
Pince Adson-Brown 

Bistouri ou punch biopsie (emporte-pièce) 

Petits ciseaux courbés, pointus et ronds 

Pince à hémostase type Maskito 

Porte-aiguille 

Fil fin résorbable de suture 

Pince bipolaire en réserve en cas de problème 


L’autre méthode de biopsie utilise un bistouri 
et est identique à la technique utilisée pour trai¬ 
ter les kystes mucoïdes. 

Après anesthésie locale, l’incision est pratiquée 
à la face laléro-intcrnc de la lèvre inférieure, 
perpendiculaire au grand axe de la lèvre. 
L’orientation de l’incision (fig, 33.2), doit tenir 
compte de celles des rameaux nerveux labiaux 
inférieurs : elle doit être parallèle à Taxe global 
des nerfs, c’est-à-dire faire un angle de 35° en 
avant et en dedans par rapport au muscle orbi- 
culaire. Le non-respect de cette règle est à l’ori¬ 
gine de lésions, voire de sections nerveuses, 
entraînant des paresthésies ou des anesthésies 
tort mal perçues par le patient (5). 

La muqueuse est incisée sur 1 cm de longueur 
maximum. L’incision est superficielle et ne 
doit pas atteindre les fibres du muscle orbicu- 
laire, ni par conséquent l’artère coronaire. 
Cette simple incision permet l’accouchement 
des glandes salivaires sous-jacentes. Quelques 
lobules sont prélevés délicatement avec les 
pinces à griffes, sous contrôle de la vue, parfois 
difficiles à différencier des lobules graisseux. 
La suture sera effectuée par plusieurs points 
muqueux, un tic de mordillement pouvant des¬ 
serrer un seul point les jours suivants. 


V.3. Le traitement des kystes 
mucoïdes de la lèvre 

L’aide-pince de chaque côté la lèvre entre le 
pouce et l’index. Après anesthésie locale, une 
incision transversale est réalisée soit linéaire, 
soit en quartier d’orange au cas où le dôme du 
kyste serait adhérent à la muqueuse. Le kyste 
doit être ôté en totalité sans rupture ; la dissec¬ 
tion doit être douce en faisant le tour de l’en¬ 
semble du kyste ou de la glande. Si une hémo¬ 
stase est à faire, elle peut être réalisée par fil ou 
coagulation bipolaire. La fermeture se fait en 
un plan au fil résorbable rapide. 

V.4. La biopsie exérèse 

de petites tumeurs planes 

Il s’agit de papillomes ou fibromes sessiles ou 
pédiculés. 

Une exérèse-suture selon les mêmes principes 
que ceux précédemment décrits doit être faite. 
Une simple dicision suffit. Il n’est pas utile, 
voire dangereux, de couper une fois l’incision 
muqueuse effectuée (danger vasculaire, filets 
nerveux terminaux). 


V.5. L’épulis 

Le traitement chirurgical d’une épulis consiste 
dans son ablation totale, c’est-à-dire de la 
tumeur, de son pédicule et de sa base d’implan¬ 
tation. Un bilan stomatologique clinique et 
radiologique s’impose. Ce genre de tumeur, si 
elle est de manifestation muqueuse, a toujours 
un point de départ alvéolaire osseux. C’est la 
raison pour laquelle une tumeur à extériorisa¬ 
tion gingivale doit être traitée dans son 
ensemble (osseux, dentaire et muqueux) par un 
stomatologiste, habitué étant donné son haut 
potentiel de récidive. 
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Chapitre 34 

TRAITEMENT D’UNE INFECTION BUCCALE 


E. Estève 


1. LES MYCOSES 

I.l. Les candidoses buccales 

Les candidoses buccales sont les mycoses les 
plus souvent retrouvées dans la cavité buccale. 
Elles sont dues le plus souvent à Candida albi- 
cans. On retrouve plus rarement des candidas 
tels que C. tropicalis, C. pseudoîropicaîis, 
C. parapsiîosis, C. krusei et C. glabrata. 

C. albicans est une levure saprophyte chez 
rhomme ; son habitat est le tube digestif. 

Ll.l. Les stomatites candidosiques 
(hors VIH) 

Il est nécessaire de rechercher, et de supprimer si 
possible, un facteur favorisant général (diabète, 
maladie systémique, grossesse, cancer, traite¬ 
ment antibiotique, corticoïde ou immunosup¬ 
presseur) ou un facteur favorisant local (hypo- 
sialie, asialie, mauvais état buccodentaire, 
anomalies prothétiques, troubles de T articulé 
dentaire, tabagisme, radiothérapie cervicofa¬ 
ciale). Les prélèvements, rarement nécessaires. 


doivent être effectués à distance des repas et de 
la prise de traitements antiseptiques et antifon¬ 
giques. Ils portent sur les régions cliniquement 
atteintes. 

Un traitement local est choisi en première inten¬ 
tion. Les bains de bouche à Teau bicarbonatée 
n’ont pas d’efficacité antifongique (1). Il est 
préférable de prescrire des formes galéniques 
permettant un contact prolongé avec la 
muqueuse : Daktarin® gel buccal (2 cuillères- 
mesure 4 fois/j pendant 10 jours), Mycostaline® 
comprimés gynécologiques (6 à 8 comprimés/j 
pendant 10 Jours). 

En cas de xérostomie, la Fungizone® suspen¬ 
sion (4 à 6 cuillères à café/j) est mieux suppor¬ 
tée sur une muqueuse sèche. On prescrira de 
plus un traitement substitutif de l’hyposialie 
(Artisial®). En cas de perlèche, on utilise un 
traitement local par topiques imidazolés à 
usage cutané (Pevaryl® crème, Daktarin® gel, 
Ketoderm® crème). 

En cas de facteurs favorisants non curables ou 
d’échec thérapeutique, les traitements locaux 
sont prolongés. Les antifongiques avec une dif¬ 
fusion systémique seront proposés en seconde 
intention (2), 
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Les éventuelles prothèses adjointes sont net¬ 
toyées et désinfectées dans une solution de Béta- 
dine® buccale ou de chlorhexidine (Eludril®). 

1,1.2. Les candidoses 

oropharyngées des malades 
séropositifs pour le VIH 

La candidose buccale peut s’accompagner 
d’une œsophagite candidosique. Celle-ci peut 
être asymptomatique (plus de 50 p. 100 des 
cas) ou entraîner une gêne douloureuse rétros¬ 
ternale dysphagianle. 

a) La candidose oropharyngée non compli¬ 
quée. Le traitement de première intention est le 
même que chez le sujet immunocompétent 
pendant 1 à 2 semaines (3). 

En cas de signes fonctionnels intenses, des 
bains de bouche d’une solution associant à par¬ 
ties égales Fungizone®, Eludril® et bicarbonate 
de sodium à 14 peuvent être utiles. 

b) La candidose oropharyngée résistant aux 
traitements locaux ou candidose œsopha¬ 
gienne. Un traitement systémique est néces¬ 
saire. Le Triflucan® (Ouconazole) serait plus 
efficace que le kétoconazole (Nizoral®) dans le 
traitement des candidoses oropharyngées des 
patients séropositifs (4). Il est actuellement pro¬ 
posé en seconde intention à la dose de 100 mg 
par 24 heures. La nécessité et la durée du traite¬ 
ment au long cours sont débattues, des résis¬ 
tances ayant été rapportées (5). La surveillance 
des tests biologiques hépatiques est nécessaire ; 
les doses seront adaptées à la clairance de la 
créatinine en cas d’insuffisance rénale. 

Le Sporanox® (itraconazole) est un imidazolé à 
large spectre. Il semble avoir la même effica¬ 
cité que le kétoconazole dans les candidoses 
oropharyngées et œsophagiennes des sujets 
infectés par le VIH (6). 

L2. Les autres mycoses 

La géotrichose est due à un Geoîrichum sapo- 
phyte de la peau, de la cavité buccopharyngée 


et des selles. Le traitement est identique à celui 
des candidoses. 

Les derrnatophytes sont kératinophiles, ce qui 
explique l’atteinte possible de la demi-muqueuse 
des lèvres. En revanche, il n’existe pas d’atteinte 
endobuccale. Le traitement repose sur les iniida- 
zolés topiques dans les formes mineures et sur la 
griséfuline ou le kétoconazole dans les formes 
évoluées. 

Pour les mycoses rares, les traitements suivants 
sont proposés : 

- blastomycosc sud-américaine (parococci- 
doïdomycüse) : kétoconazole ou itraconazole ; 

- blastomycosc nord-américaine : amphotéri- 
cine B IV, kétoconazole, itraconazole ; 

- sporotrichose : amphotéricinc B IV, iodure 
de potassium, itraconazole ; 

- cryptococcose : amphotéricinc B IV, kétoco¬ 
nazole, itraconazole ; 

- mucormycose : traitement chirurgical et 
amphotéricinc B IV ; 

- rhinosporidiose : traitement chirurgical. 


II. LES INFECTIONS VIRALES 

II.l. Les infections herpétiques 
de la cavité buccale 

Les infections herpétiques orofaciales sont le 
plus souvent bénignes. Dans les formes graves, 
l’évolution a été transformée par l’utilisation 
de l’aciclovir. Celui-ci est phosphorylé par les 
cellules infectées en aciclovir triphosphate, qui 
inhibe ensuite l’ADN polymérase virale. L’aci¬ 
clovir est commercialisé en France en crème 
dermique, en pommade ophtalmique, en com¬ 
primés à 200 mg et en Bacons pour perfusion 
intraveineuse à 250 mg. 

IL 1.1. Primo-infection herpétique 

Elle est asymptomatique dans 85 à 95 p. 100 
des cas. La gingivo-stomalite de primo-infec- 
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tion, symptomatique, concerne surtout l’enfant 
de l à 3 ans. L’herpès virus en cause est le plus 
souvent un HSVl qui est plus sensible au trai¬ 
tement que rHSV2 (7). 

L’aciclovir permet de réduire la douleur, 
l’hypersialorrhée et le portage viral, lorsqu’il 
est administré dans les trois premiers jours de 
l’infection (8). Il est donné per os dans les 
formes d’intensité modérée : 200 mg 5 fois/j 
pendant 10 jours, ou 400 mg 4 fois/j pendant 7 
jours (9). Les formes sévères relèvent de la 
voie intraveineuse : 5 mg/kg toutes les 8 heures 
pendant 15 jours (9). Les traitements adjuvants 
améliorent le confort du malade : antalgiques 
per os ou IV, Xylocaïne® gel avant chaque 
repas ou bains de bouche à l’aspirine, bains de 
bouche antiseptique après chaque repas, ali¬ 
mentation froide et mixée évitant les aliments 
irritants. 

Les doses d’aciclovir doivent être adaptées en 
fonction de la clairance de la créatinine (en 
diminuant la dose reçue à chaque prise, ou en 
espaçant les prises). 

IL 1.2* Récurrences 

Les récurrences herpétiques correspondent au 
« bouton de fièvre » décrit par les malades. 
L’éruption disparaît spontanément en moins de 
7 jours, ce qui doit faire mesurer « la pression 
thérapeutique ». En revanche, les formes com¬ 
pliquées peuvent faire l’objet d’une prise en 
charge thérapeutique. 

a) Herpès récurrent labial non compliqué. 

Traitement antiseptique (Hexomédine® solu¬ 
tion), chlorhexidine (Septéal®, Diaseptyl®) en 
attouchement local sur une compresse. L’intérêt 
de l’aciclovir topique est à notre avis discutable. 
Son efficacité est vraisemblablement modeste 
cliniquement. On peut le proposer au stade de 
prodromes (Zovirax® crème dermique : 5 appli¬ 
cations/j sur les lésions pendant 5 jours). Il 
existe un risque de sensibilisation entraînant un 
eczéma de contact. 


b) Herpès récurrent labial avec poussées 
fréquentes. Quand l’éruption est photo- 
déclenchée, des applications de stick écran 
solaire (Avène®, SVR®, Photoderm®) avant et 
pendant les expositions solaires diminuent de 
71p. 100 à 0 p. 100 les récunences cliniques 
expérimentalement (10). Si ce simple traite¬ 
ment est inefficace et qu’il existe au moins 6 à 
8 poussées annuelles et une gêne fonctionnelle 
importante, on peut débuter la veille de l’expo¬ 
sition solaire un traitement par Zovirax® 

(5 comprimés/j pendant 5 jours). La conduite 
est identique pour tout autre facteur déclen¬ 
chant retrouvé par l’interrogatoire (règles). Il 
est donc important que le malade ait toujours 
un traitement disponible d’avance. 

c) Formes compliquées d’érythème poly¬ 
morphe. Dans une élude récente, 46 des 65 
patients atteints d’érythème polymorphe 
avaient des lésions déclenchées par une infec¬ 
tion herpétique (11). L’aciclovir a été le traite¬ 
ment le plus efficace en première intention. Les 
auteurs proposent un traitement par aciclovir 
per os 200 mg 5 fois par jour ou aciclovir per 
os 400 mg 2 fois par jour en continu pendant 
6 mois (11). Ce traitement n’est que suspensif. 

d) Herpès de l’immunodéprimé. Il s’agit 
surtout des patients infectés par le VIH. 

Pour les récurrences habituelles, les mêmes 
schémas thérapeutiques que chez l’immuno¬ 
compétent sont proposés (9). 

Dans les formes étendues, ulcérées ou végé¬ 
tantes, le traitement intraveineux à fortes doses 
(Zovirax®, 10 mg/kg/8 h pendant 7 à 10 jours) 
est préférable aux traitements à doses plus 
faibles susceptibles d’induire des résistances (9). 
En cas de résistance, on emploie le Foscarvir®. 

Au cours des aplasies médullaires hémopa- 
thiques et des greffes de moelle, 4 comprimés 
par jour d’aciclovir ont un effet préventif sur la 
survenue de réactivations herpétiques ( 12). 
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11.2. Les stomatites virales 
(non herpétiques) 

De multiples virus donnent des lésions de la 
cavité buccale, réalisant deux aspects cliniques. 

II.2.1 Les stomatites 
érythémateuses 

Dans la rougeole, la rubéole, la roséole infan¬ 
tile, le mégalérythème épidémique, la mononu¬ 
cléose infectieuse, les oreillons, l’adénovirus, 
l’atteinte peut être diffuse ou discrète et se 
limiter à un érythème ou à des pétéchies du 
palais et du voile. Elles ne nécessitent aucun 
traitement spécifique. 

11.2.2. Les stomatites vésiculeuses 

Dans la varicelle, le zona, les coxsackies, les 
vésicules souvent fugaces sont rarement vues. 
Elles évoluent vers des érosions douloureuses. 
Le traitement associe des antiseptiques locaux 
en bains de bouche (Eludril®, Hextril®) et des 
antalgiques généraux ou locaux (Pansoral® gel, 
Xylocaïne® gel, bains de bouche à l’aspirine). 

11.3. La leucoplasie orale chevelue 

Cette leucoplasie faite de fines stries verticales 
sur les bords latéraux de la langue est décrite 
chez les malades infectés par le VIH, mais 
aussi au cours d’autres déficits immunitaires. 

Les lésions peuvent régresser sous aciclovir, 
azidothymidine, podophyline ou rétinoïdes 
locaux. En cas de demande thérapeutique on 
prescrira de la vitamine A acide en application 
locale (Aberel® solution, Locacid®). 

11.4. Infections à HPV 

Les différentes fonnes cliniques cutanées peu¬ 
vent être retrouvées dans la bouche ou sur les 
lèvres : verrues planes, verrues vulgaires, condy¬ 
lomes acuminés. Les lésions virales cutanées et 


génitales doivent être recherchées et traitées 
chez le patient et dans l’entourage, y compris 
chez l’enfant. Le traitement à proposer varie 
selon la topographie, le type de lésions et leur 
nombre : cryothérapie, élcctrocoagulation, exé¬ 
rèse chirurgicale ou laser C02. 

L’hyperplasie focale épithéliale de Heck due à 
des HPV 13 ou 32 donne des papules ou des 
nodules de 1 à 5 mm de topographie labiale, 
buccale ou péribuccale. Elles peuvent régresser 
spontanément et aucun traitement n’est néces¬ 
saire. 


IIL LES INFECTIONS 
BACTÉRIENNES 

IILl. La gingivite ulcéronécrotique 

Le traitement est nécessaire en raison du risque 
d’extension latérale et apicale et de parodontite 
ulcéronécrotique. 

Il comporte (13) : curetage des lésions papil¬ 
laires gingivales et des zones nécrosées (par¬ 
fois sous anesthésie générale), détartrage et 
surfaçage, bains de bouche à la chlorhexidine 
ou à Teau oxygénée, antibiolhérapie (Rodo- 
gyl® 6 comprimés/j), hygiène dentaire (bros¬ 
sage, hydropulseur, fil dentaire). Une hospitali¬ 
sation peut être nécessaire. 

III.2 Les infections bactériennes 
à germes « spécifiques » 

III.2.1. L’actinomycose 
cervicofaciale 

L’actinomycose e.st due à des bacilles Gram-r, 
anaérobie, saprophytes stricts, buccaux et 
digestifs. En raison du risque de diffusion .sys¬ 
témique (médiastin, endocrâne, méninges, cer¬ 
veau, poumon, peau) (14, 15), le traitement 
antibiotique est nécessaire : pénicilline GIV 12 
à 20 MU/24 h pendant 4 à 6 semaines, puis 
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pénicilline V per os ou amoxicilline pendant 3 
à 6 mois. Le traitement de la porte d’entrée (en 
particulier dentaire) doit être lait le plus rapide¬ 
ment possible avec excision des tissus nécrosés 
et curetage du foyer d’ostéite. La prophylaxie 
repose sur l’élimination des foyers infectieux 
buccodentaires. 

IIL2.2. La syphilis buccale 

a) Chancre syphilitique. Extencilline® 

2,4 MU IM en une injection, ou Bipénicilline®, 
ou Biclinocilline® : I MU IM par jour pendant 
10 jours. Tétracyclines à éviter chez la femme 
enceinte ( 13), ou macrolides per os en cas d’al¬ 
lergie aux pénicillines. 

b) Syphilis secondaire. Certains auteurs pré¬ 
conisent une 2^ injection d’Extcncilline 2,4 MU 
8 jours après la première. 

c) Syphilis au cours de l’infection par le 
VIH. Les mêmes schémas thérapeutiques sont 
à appliquer s’il n’existe pas de signe clinique 
ou biologique de neurosyphilis. La ponction 
lombaire est d’indication large : la neurosyphi¬ 
lis est traitée par pénicilline G IV 15 à 20 MU/j 
pendant 10 jours (16). 

IIL2.3. La tuberculose buccale 

Rarement révélée par la manifestation buccale, 
sa recrudescence est le fait des immunodéfi¬ 
ciences acquises. 


La commercialisation de formes orales regrou¬ 
pant plusieurs molécules antibacillaires a per¬ 
mis de simplifier les modalités thérapeutiques. 
Le traitement de base est de 6 mois en une prise 
le matin à jeun, adaptec selon le poids du 
malade Rifater® (Rifampicine + Isoniazide + 
Pyra/inamide), les 2 premiers mois, et Rifinah® 
(Rifampicine + Isoniazide), les 4 mois suivants. 

Ce protocole est modifié dans les situations 
suivantes : 

- traitement antérieur par Isoniazide ou .suspi¬ 
cion de contamination par un sujet multirésis¬ 
tant (Ethambutül 20 mg/kg/j) en plus (les deux 
premiers mois) ; 

- patient séropositif pour le VIH (Rifater® les 
deux premiers mois, Rifinah® pendant 7 mois 
et au moins 6 mois après négativation des 
cultures, puis relais par isoniazide seul). 

Il faut pratiquer un bilan avant traitement 
(radiographie pulmonaire, transaminases, créa¬ 
tininémie, uricémie, examen ophtalmologique 
si éthambutol), et contrôler les transaminases 
hépatiques à J4, J8, J15 ainsi que la créatininé¬ 
mie et l’uricémie si leur valeur initiale était 
anormale. 

Un traitement chirurgical peut compléter le 
traitement médical après plusieurs mois, afin 
de faire l’exérèse des lésions cicatricielles ou 
de fistules. 
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Chapitre 35 

TRAITEMENT DU LICHEN PLAN BUCCAL 


S. Boisnic, L. Ben Slama 


I. LES DIFFERENTS TYPES 
DE LICHEN PLAN BUCCAL 

Le lichen plan est une maladie inllammatoire 
chronique, généralement bénigne, pouvant 
atteindre la peau, les phanères et les muqueuses 
malpighiennes, essentiellement la muqueuse 
buccale. C’est une maladie de l’âge moyen de 
la vie entre 30 et 60 ans avec une légère prédo¬ 
minance féminine (sex-ratio : 1,2/1). Il est 
rarissime chez les sujets de races noire et asia¬ 
tique. 

Le risque de transformation maligne du lichen 
plan buccal est estimé entre 0,3 et 5 p. 100 
selon les auteurs (1, 2), surtout sur les formes 
les plus anciennes, chroniques, atrophiques et 
érosives. Avant de décider d’un traitement, dif¬ 
férents facteurs doivent avoir été recherches et 
analysés. 

LL Étiologie 

Le lichen plan buccal survient fréquemment 
chez des patients anxieux (3), émotifs, dépri¬ 


mes, cancérophübes, ayant subi un choc affec¬ 
tif, et il est considéré par certains auteurs 
comme entrant dans le cadre des maladies psy¬ 
chosomatiques. 

Les facteurs irritatifs locaux favorisent et 
entretiennent l’apparition d’un lichen plan buc¬ 
cal (tabac, affections dentaires, traumatismes 
par prothèse, etc.). 

Des arguments, sinon des preuves, implique¬ 
raient un mécanisme à médiation immunolo¬ 
gique : 

- facteurs génétiques (groupe HLA) ; 

- association à des maladies auto-immunes 
(pelade, thyroïdite d’Hashimoto, cirrhoses) ; 

- réactions induites par des médicaments (anti¬ 
paludéens de synthèse, sels d’or, arsenic, chlo- 
rothiazide, bêtabloquants, chlorpropamidc, phé- 
nothiazines, pénicillamine, streptomycine...) ; 

- réaction du greffon contre T hôte (G VH) 
compliquant les allogreffes de moelle osseuse ; 

- études immunologiques montrant la prédo¬ 
minance de lymphocytes T4 dans les infiltrats, 
de T8 dans l’épithélium et une expression anor¬ 
male de l’HLA-DR au niveau des kératino¬ 
cytes. 
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Diverses observations signalent son associa¬ 
tion possible avec une hépatopathie chronique 
(hépatite chronique active plus souvent avec 
autoanticorps que postvirale B ou C, cirrhose 
biliaire primitive, sidérose des hémoglobinopa- 
ihies). Certaines observations font état du 
déclenchement du lichen à la suite du traite¬ 
ment par interféron d’hépatites. 

1.2. Formes cliniques 

Toute la cavité buccale peut être atteinte avec 
cependant une prédominance pour la face 
inteme des joues, les replis vestibulaires gingi- 
vpjugaux et la langue (face dorsale et bords). 
Les lésions sont presque toujours symétriques et 
évoluent par poussées successives. On distingue 
les formes hyperkératosiques ou blanches 
(lésions papuleuses, fonne en réseau, forme 
ponctuée, forme en plaque), la forme verru- 
queuse, les formes érythémateuses (diffuse ou 
atrophique), la forme érosive, la forme bulleuse, 
la forme atrophique, la forme pigmentaire (pri¬ 
mitive ou secondaire). 

1.3. L’examen histopathologique 

La biopsie, outre son intérêt diagnostique dans 
les cas difficiles, a un intérêt thérapeutique en 
évaluant l’activité et le retentissement du 
lichen plan buccal. 

L’étude histologique montre (4) : 

- dans l’épithélium, une hyperkératose de type 
parakératosique avec îlots d’orthokératose, une 
hypergranulose irrégulière, une hyperacan- 
those avec prolongements interpapillaires effi¬ 
lés en dents de scie ; 

- l’assise basale attaquée par l’infiltrat liché- 
nien avec des cellules polyédriques détruites 
liquéfiées par T infiltrât qui creuse entre elles 
de petites cavités souvent occupées par des 
boules hyalines ou corps colloïdes (cellules 
épithéliales en apoptose) ; 

- dans le chorion papillaire et la partie supé¬ 
rieure du chorion moyen un infiltrât en bande à 


limite inférieure assez nette, parfois l’infiltrat 
entoure seulement l’extrémité des prolonge¬ 
ments interpapillaires (l’infiltrat est constitué 
essentiellement de cellules lymphocytaires 
avec production de quelques décollements 
arciformes sous-épithéliaux par l’œdème). 


IL LES METHODES 
THÉRAPEUTIQUES 

ILL La corticothérapie 

II.l.L La corticothérapie générale 

On utilise essentiellement la prednisone (Cor- 
tancyl® 0,5 à I mg/kg), en l’absence de contre- 
indication, rapidement régressif (en I mois) 
avec relais par la corticothérapie locale. Cer¬ 
tains préfèrent l’utilisation d’un corticoïde 
retard : acétonidc de triamcinolone (Kénacort 
Retard®) en injection intramusculaire de 80 mg 
par mois. Il faut réserver la corticothérapie en 
bolus (par perfusion intraveineuse de Ig de 
méthylprednisolone répétée trois Jours de 
suite) aux formes diffuses, invalidantes et en 
cas d’échec de tous les autres moyens théra¬ 
peutiques. 

Elle suppose un bilan préalable à sa prescrip¬ 
tion : glycémie à jeun, bilan biologique lipi¬ 
dique, hépatique, rénal, contrôle de la tension 
artérielle, radiographie pulmonaire, examen 
parasitologique des selles. 

Les contre-indications sont : l’hypertension 
artérielle sévère, l’ulcère gastroduodénal évo¬ 
lutif, le diabète insulinodépendant, l’insuffi¬ 
sance rénale ou hépatique, la goutte, une infec¬ 
tion évolutive, l’âge, les états psychotiques. 

ILL2< La corticothérapie locale 

Sur la demi-muqueuse des lèvres on utilise un 
corticoïde niveau II (Diprosone®, Betneval®, 
Nérisone®, Efficorl®) ou 1 (Dermoval®, Dipro- 
lènc®) en pommade ou en crème. 
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Pour la muqueuse buccale on utilise : 

- le valérate de bétaméthasone (Betneval buc¬ 
cal® en tablettes de 0,1 mg), qui se délite dans 
la salive en libérant progressivement le prin¬ 
cipe actif (deux tablettes au contact des lésions 
renouvelées 3 à 5 fois /j). Ce traitement est à 
poursuivre 10 jours (à prolonger si nécessaire) 
et à renouveler à chaque poussée ; 

- la prcdnisolone (Solupred®) en bains de 
bouche (comprimés à 20 mg à dissoudre soit 
dans un demi-verre d'eau trois fois par jour ci à 
ne pas avaler, soit dans une préparation compo¬ 
sée de Fungizone®, d'Eludril® et de solution de 
bicarbonate à 14 pour mille) ; 

- la béclométasone (Bécotidc®) en suspension 
pour inhalation buccale à 250 mg, une inhala¬ 
tion 4 fois jour ; 

- une association de corticoïdes classe 11 
(Diprosone®, Betneval®, Topsyne gras®) en 
crème et d'un adhésif (Orabase®), à appliquer 
le soir au coucher. Celte préparation peut être 
également mise en place dans une gouttière 
moulée en polyuréthane (confectionnée à partir 
d’empreintes dentaires). La décroissance théra¬ 
peutique sera réalisée sur plusieurs mois (1 à 
3 mois) afin de limiter le nombre de récidive, 

II.1.3. La corticothérapie mixte 

Injection sous-lésionnelle d’une suspension de 
inicrocristaux de corticoïde à effet retard, para- 
méthasone (Dilar®) ou triamcinolone (Kéna- 
cort Retard®) 2 ml soit 40 mg une fois par mois 
pendant 3 mois. 

Elle est uniquement réservée aux formes loca¬ 
lisées notamment au niveau des joues, résis¬ 
tantes à la corticothérapie locale. L’excipient 
laissé en place sous forme de cristaux blan¬ 
châtres peut cependant rendre l’examen des 
lésions ultérieures plus difficiles. 


II.2. Les rétinoïdes 

Les rétinoïdes (5, 6), dérivés de la vitamine A, 
agissent sur la prolifération et la différenciation 


cellulaires, et possèdent un effet anti-inflam¬ 
matoire et immunomodulateur. 


Les rétinoïdes locaux (trétinoïnc) sont utilisés 
en applications locales (2 fois/j) et pendant plu¬ 
sieurs mois. Leur excipient alcoolisé peut 
entraîner des .sensations de brûlures immé¬ 


diates au moment de l’application et des épi¬ 
sodes de sécheresse buccale. Les rétinoïdes 
locaux sont essentiellement utilisés dans les 
formes cliniques blanches de lichen plan. La 
irétinoïne locale n’a pas d’intérêt dans les 
formes érosives de lichen plan buccal. On uti¬ 
lise la vitamine A acide, à usage local : acide 
rélinoïque, ou trétinoïne (Aberel® solution à 
0,2 p. 100, Locacid solution 0,1 p. 100). 


Par voie systémique on utilise le Soriatane® 1/2 
à 1 mg/kg/j pendant 2 mois, avec diminution 
progressive pour atteindre une dose d’entretien 
variable selon le patient. Les rémissions sont 
toutefois partielles cl les récidives fréquentes. 
Ses effets secondaires sont presque constants : 
chéilite parfois douloureuse, sécheresse cuta¬ 
néo-muqueuse et perte de cheveux. Elle est 
contre-indiquée en cas de troubles des fonc¬ 
tions supérieures, d’insuffisance hépatique ou 
rénale. Elle exige une surveillance biologique 
régulière des fonctions hépatiques et des 
constantes lipidiques (augmentation du choles¬ 
térol et des triglycérides). La prescription de ce 
produit chez la femme en période d’activité 
génitale suppose que toute grossesse soit 
exclue jusqu’à deux ans après l’arrêt du traite¬ 
ment, en raison de la tératogénicité des réti¬ 
noïdes. 


11.3. La photochimiothérapie 

Plusieurs études ont rapporté l’utilisation béné¬ 
fique de la puvathérapie (7, 8, 9) dans le traite¬ 
ment du lichen plan buccal. Une lampe UVA de 
longueur d’onde de 320-400 nm, semblable à 
celles utilisées pour la photopolymérisation des 
composites, est utilisée pendant 5 à 10 min, 
2 heures après administration de 0,6 mg/kg de 
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8-inéthoxypsoralcne. Les séances sont hebdo¬ 
madaires ou bihebdomadaires totalisant en fin 
de traitement 6, i J/cm-. Une régression notable 
des signes subjectifs est obtenue en 1 mois et 
celle des signes cliniques en 2 mois. Des rémis¬ 
sions complètes cliniques, histologiques et 
immunohistologiques ont été observées au- 
delà de 24 mois, et les effets secondaires sont 
quasi inexistants (érythème). Aucune transfor¬ 
mation maligne n’a été observée avec un recul 
de 5 ans après l’irradiation. 


IL4. La ciclosporine A 

La ciclosporine A (Sandimmun®) (10-14) pos¬ 
sède des effets immunosuppresseurs (lympho¬ 
cytes T) utilisés dans la prévention des rejets 
des greffes d’organe. Elle doit être réservée aux 
patients atteints de lichens graves évoluant 
depuis plus de 6 mois, corticodépendants ou 
résistants aux autres thérapeutiques. Dans le 
traitement du lichen plan buccal, elle a été utili¬ 
sée en application locale (solution à 100 mg/ml 
appliquée avec le doigt sur les lésions avec rin¬ 
çage un quart d’heure après, ou en bains de 
bouche, soit l’équivalent d’une dose de 0,25 ml 
à 1,25 ml quatre fois par jour pendant deux 
mois). Le passage systémique reste inférieur à 
150-160 ng/ml, permettant une excellente tolé¬ 
rance du traitement et l’absence d’effet néphro¬ 
toxique. La récidive du lichen survient 2 mois à 
1 an après l’arrêt de la ciclosporine, signifiant 
un effet suspensif plutôt que curatif. Ce médi¬ 
cament reste d’usage réglementé dans un cadre 
hospitalier ou dans le cadre de protocoles parti¬ 
culiers, en dehors des greffes médullaires. 

Dans notre expérience l’utilisation de ciclospo¬ 
rine A chez les greffés médullaires en applica¬ 
tions locales a permis une régression rapide de 
leur GVH buccale, alors même qu’ils utili¬ 
saient ce traitement par voie systémique en 
prévention du rejet, sans efficacité sur la 
muqueuse buccale. 


11.5. La griséofulvine 

(Griscfuline®, Fulcine®) (15, 16) 

C’est un agent antifongique. Son efficacité 
dans le traitement des formes cutanées de 
lichen plan est rapportée par plusieurs auteurs. 
Elle semble avoir été efficace sur le lichen plan 
buccal à la dose de 500 mg/j pendant 2 à 
6 mois. 

11.6. La cyclophosphamide 
et le chlorambucil 

L'a cyclophosphamide (Endoxan®) 50 à 100 mg/j 
en cures courtes et le chlorambucil (Chlorami- 
nophène®) sont réservés aux lichens graves, 
corticodépendants avec contre-indication à la 
ciclosporine A. 

IL7. Les psychotropes 

Anxiolytiques : clobazam (Urbanyl®), clorazé- 
pate dipotassique (Tranxène®), bromazéparn 
(Lexomil®), diazepam (Valium®). 

ILS. La suppression 

des irritations locales 

Arrêt de l’intoxication tabagique. 

Extractions dentaires si nécessaire. 

Adaptation d’une prothèse traumatisante. 

Changement du matériau d’une obturation (17) 
ou d’une prothèse fixe lorsque celles-ci sont en 
contact avec la lésion. 

Détartrages réguliers et incitation à l’hygiène 
buccodentaire. 
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II. 9. La cure thermale 

Une cure à Sainl-Christau ou à la Roche-Posay 
peut avoir parfois des effets bénéfiques dans 
les formes érosives du lichen plan. 

III. LES INDICATIONS 

Il est essentiel de faire la distinction entre le 
lichen plan actif en poussée et les séquelles tis¬ 
sulaires qui en sont les conséquences. L’acti¬ 
vité du lichen plan buccal peut être jugée sur 
rintensité de divers signes ; fonctionnels (pico¬ 
tements, brûlures), aspect des lésions (éry¬ 
thème, érosions), histologiques (densité de 
rinfiltrat, densité de l’exocytose et abondance 
des corps colloïdes témoignant de la destruc¬ 
tion épithéliale). 

Le retentissement tissulaire peut être jugé sur : 

- la clinique : aspect lisse avec visibilité anor¬ 
male de vaisseaux ; degré d’atrophie et de sclé¬ 
rose (langue, vestibule, gencive) ; type de 
l’éruption (réticulée, dendritique ou en nappes 
témoignant de l’ancienneté du lichen) ; 

- rhistologie : amincissement de l’épithélium ; 
destruction des crêtes épithéliales avec horizon- 
talisation de la membrane basale ; fibrose du 
chorion ; diminution des infiltrats inflamma¬ 
toires. 

Tout lichen récent, quelle qu’en soit la forme 
clinique, est actif et doit être traité pour en 
abréger l’évolution. Tout lichen en poussée 
doit être traité pour en limiter le retentissement. 

La suppression du tabac et des agents irritants, 
la mise en état de la denture et parfois la prise 
en charge psychologique, associée ou non à la 
prescription de psychotropes, sont indiquées 
dans tous les cas. 

III.I. Le lichen plan buccal récent 

Peu actif : corticothérapie locale. 

Actif : corticothérapie générale. 


IIL2. Le lichen 

plan buccal récidivant 

IIL2,1. Le lichen actif : 

(lichen érosif, érythémateux) 

Si les lésions sont diffuses, on peut prescrire en 
première intention du Solupred® en bains de 
bouche ou du Bctneval buccal®. Si la régres¬ 
sion des lésions est inférieure à 50 p. 100 après 
quinze jours de traitement ou si la symploma- 
tologie douloureuse est trop importante, une 
corticothérapie générale sera utilisée, rapide¬ 
ment dégressive sur un mois avec un relais par 
la corticothérapie locale. 

Si les lésions sont localisées (notamment pour 
l’atteinte gingivale), il est préférable d’utiliser 
une association de corticoïdes classe II et d’un 
adhésif à appliquer le soir au coucher. La 
décroissance thérapeutique sera réalisée sur 
plusieurs mois (1 à 3 mois) afin de limiter le 
nombre de récidive. 

IIL2.2. Le lichen quiescent (blanc, 
en réseau, papule, plaque) 

Le lichen en réseau ne nécessite aucun traite¬ 
ment. 

Le lichen papuleux doit être traité par la tréti- 
noïne topique. 

111.3. Le lichen 

plan buccal ancien : 
formes hyperkératosiques 

Les rétinoïdes locaux sont mieux tolérés que 
les rétinoïdes généraux dans notre expérience. 
Une exérèse chirurgicale pourra être proposée 
en cas d’échec du traitement médical. 

IIL4. Le lichen 

plan buccal atrophique 

Abstention thérapeutique et surveillance (risque 
de cancérisation). 
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111.5. Le lichen plan buccal 
chronique localisé 

Il faut vérifier T absence d’obturation ou de 
prothèse en cause, les modifier si besoin. Injec¬ 
tion sous-lésionnelle de corticoïdes et exérèse 
chirurgicale en cas d’échec. 

111.6. Selon le terrain, 
des modulations 
doivent être apportées 

Sujet âgé : éviter la corticothérapie générale. 

Enfant : le plus souvent lichen plan buccal 
post-GVH. 

Diabète : la corticothérapie locale est sans 
inconvénient ; la corticothérapie générale peut 
être malgré tout instituée en cures courtes pour 
les poussées aiguës (surveillance). 

Hépatite chronique active, cirrhose biliaire 
primitive : corticothérapie sauf en cas d’hépa¬ 
tite B. 


111.7. La survenue d’une dysplasie 

La survenue d’une dysplasie légère à modérée 
sur des lésions de lichen nécessite une exérèse 
chirurgicale localisée. 

111.8. Le cancer 

Lorsqu’un lichen plan buccal est compliqué 
(l’un cancer, le traitement est chirurgical asso¬ 
cié à la chimiothérapie. La radiothérapie doit 
être évitée. 


IV. CONCLUSION 

Les différents moyens thérapeutiques proposés 
dans le traitement du lichen plan rendent 
compte de la difficulté de son traitement. 
Celui-ci nécessite un suivi régulier et de nom¬ 
breuses adaptations thérapeutiques tenant à 
l’évolution meme de la maladie et à la parti¬ 
cularité du terrain. 
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Chapitre 36 


PRINCIPES DE TRAITEMENT 
DES CARCINOMES DE LA CAVITÉ BUCCALE 

D. Goga, J.-L. Durand 


La prise en charge d’un carcinome de la cavité 
buccale doit être confiée à un centre de traite¬ 
ment pluridisciplinaire. Ce type de consulta¬ 
tion permet le choix thérapeutique le plus 
adapté en fonction des différents paramètres 
cliniques et des possibilités de chaque praticien 
(possibilités de reconstruction, radiothérapie, 
protection fluorée, possibilités de prothèses). 

Les diverses possibilités de traitement sont la 
chirurgie, la radiothérapie et la chimiothérapie. 

I. LA CHIRURGIE 

On a l’habitude de séparer les cancers de la 
cavité buccale en plusieurs régions anatomiques 
qui peuvent s’intriquer les unes avec les autres. 

On distingue : 

- le plancher et la langue ; 50 p. 100 des 
lésions ; 

- le palais ; 

- le voile du palais ; 

- la face interne de la joue ; 

- enfin, la limite postérieure de la cavité buc¬ 
cale avec la région amygdalienne et inférieure 
avec la base de la langue. 


1.1. La chirurgie d’exérèse 

La chirurgie d’exérèse tumorale répond à des 
impératifs simples et carcinologiques. Elle doit 
passer en tissu sain à environ I cm des berges 
tumorales quelles que soient les structures 
envahies. 

Il est évident qu’en cas de tumeur trop impor¬ 
tante, et donc de chirurgie trop mutilante, avec 
un pronostic d’autant plus réservé, un traite¬ 
ment non chirurgical sera préférable. 

1.1.1. Le plancher et la langue 

En cas de simple envahissement du plancher, on 
pratiquera une pelvectomie. En cas de simple 
envahissement de la langue, on pratiquera une 
glossectomie. Si la lésion est unilatérale et enva¬ 
hit le plancher et la langue, on pratiquera une 
hémiglossopelvectomie. En cas de contact tu¬ 
moral avec l’os mandibulaire, on enlèvera une 
simple baguette osseuse en regard de la lésion 
sans interrompre la mandibule : il s’agit d’une 
hémiglossopelvimandibulectomie non interrup- 
trice. Enfin, en cas d’envahissement de la man¬ 
dibule, on réalisera une résection interruptrice 
de la mandibule : il s’agit d’une hémiglossopel¬ 
vimandibulectomie interruptrice. 
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Si la lésion a dépassé la ligne médiane ou a 
envahi le plancher antérieur, on réalisera alors 
une glosso ± pelvectomie ± symphysectomie 
± interruptrice. 


Deux procédés de reconstruction sont utilisés 
au niveau de la sphère maxillofaciale : 

- la réhabilitation prothétique ; 

“ la restauration chirurgicale. 


L1.2. Le palais et le voile du palais 

Une simple lésion de la crête maxillaire ou du 
palais sera traitée par maxillectomie (ablation 
de rhémimaxillaire plus ou moins étendue à 
l’autre côté). 


1.1.3. La face interne de la joue 


La résection tumorale va d’une simple muco¬ 
sectomie jusqu’à la résection transi fi xianle de 
la joue. 


1.1.4. La région amygdalienne 

Jusqu’à la base de la langue 

L’exérèse d’une tumeur de cette région néces¬ 
site un abord large et donc de passer à travers la 
mandibule et le plancher homolatéral. Il s’agit 
de la buccopharyngectomie transmandibulaire 
(BPTM). 


1.2. La chirurgie réparatrice 
et reconstructrice 
de la cavité buccale 

Celles-ci doivent tenir compte de trois objec¬ 
tifs : 

- La restauration de la fonction (mobilité de 
langue, phonation, étanchéité de la bouche, 
ouverture buccale, etc...). 

- La restauration de la morphologie (symétrie 
faciale, convexité de la langue, galbe osseux...). 

- Les séquelles, les risques et la morbidité 
inhérents à la chirurgie réparatrice doivent être 
grandement contrebalancés par ses apports. 
Ainsi cette chirureie ne doit donc être réalisée 
que lorsqu’elle est indispensable. 


1.2.1. La réhabilitation prothétique 

Elle a pour but de combler un défect par des 
matériaux synthétiques. Ceci permet d’élan- 
chéifier la cavité buccale, d’éviter la rétraction 
des tissus (rôle de mainteneur d’espace), voire 
de symétriser une face. 

A long terme, les prothèses sont souvent mal 
tolérées par les patients et nécessitent le plus 
souvent des retouches itératives. 

Elle est réservée aux contre-indications de la 
chirurgie réparatrice des tumeurs ayant un haut 
potentiel de récidive et/ou de très mauvais pro¬ 
nostics. En effet, il suffit alors de retirer la pro¬ 
thèse pour surveiller le lit d’exérèse tumoral de 
visu. 

Enfin, elle nécessite une hygiène parfaite de la 
part du patient et une collaboration intime entre 
le chirurgien et le prothésiste. 

1.2.2. La réparation chirurgicale 

Elle consiste à combler la perte de substance 
secondaire à l’exérèse tumorale par l’apport de 
tissus sains, vivants et ayant les mêmes carac¬ 
téristiques biomécaniques. Elle fait appel à la 
technique des lambeaux. Ces lambeaux peu¬ 
vent être locaux, loco-régionaux ou à distance. 

• Les lambeaux locaux 

Les lambeaux locaux sont des transferts de tis¬ 
sus issus de la sphère bucco-faciale comme les 
lambeaux nasogéniens muqueux ou cutanés. 

* Les lambeaux loco-régionaux 

Les lambeaux loco-régionaux restent pédiculés 
mais proviennent de régions plus éloignées et 
traversant souvent une région saine (lambeau 
de grand dorsal, de grand pectoral, lambeau 
dellü pectoral, temporal). 
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• Les lambeaux « à distance ou libres » 

I! s’agit de transférer un tissu prélevé à distance 
de la perte de substance en le réimplantant 
microchirurgicalement aux vaisseaux du cou 
ou de la face. Ces lambeaux sont unitissulaires 
(lambeaux cutanés muqueux, musculaires, ou 
osseux) ou plurilissulaires. On les appelle alors 
composites, tels que les lambeaux ostéomyo- 
fasciocutanés de péroné. 

1.2.3. But et mode de réparation 
en fonction de la localisation 

• Plancher et langue 

La réparation du plancher a pour but de séparer 
les structures molles vasculaires cervicales, 
exposées par le curage ganglionnaire associé, 
de la cavité buccale. 

De plus, elle doit, autant que faire se peut, libé¬ 
rer la langue pour éviter une ankyloglossie cl 
en reconstituer le volume pour préserver Télo- 
cution et le transport du bolus alimentaire. 

Pour les petites et moyennes pertes de sub¬ 
stance, on pourra proposer un lambeau cutané 
nasogénien ou un lambeau muqueux nasogé- 



Fig, 36.1 Carcinome épidermoïde de la face latérale de 
la langue gauche, plancher et de la crête mandibulairc, 
traité pargiossopelvimandibulectomie non intenuptricc et 
reconstruit par un lambeau nasogénien muqueux. La 
muqueuse jugale externe est plus lisse que la muqueuse 
linguale. 


nien particulièrement indique pour les lésions 
de la crête mandibulaire (fig. 36.1). 

Pour les pertes de substance plus importantes, 
on pourra proposer le lambeau libre antébra- 
chial radial (lambeau chinois) (fig. 36.2). 

En cas de récidive avec des antécédents de 
radiothérapie et une sécheresse de la bouche, 
on peut reconstruire avec un lambeau gas¬ 
trique, voire gastroépiploïque (fig. 36.3). 

Les lambeaux musculaires ou musculoculanés 
de grand dorsal sont réservés aux cancers très 
étendus et aux complications de la chirurgie 
d’exérèse comme la survenue d’un orostome. 

Le lambeau pédiculé de grand pectoral n’est 
plus utilisé car souvent trop court et très ines¬ 
thétique surtout chez la femme (survenue de 
brides rétractiles et d’une gène fonctionnelle 
par la pesanteur du lambeau). Enfin, ces pa¬ 
tients ne peuvent être appareillés à cause de son 
épaisseur. 

En cas de résection inlerruptrice de mandibule, 
on peut être amené à la reconstruire. L’idéal est 
d’utiliser un transfert libre microanastomosé de 
crête iliaque ou de péroné. Les séquelles du site 
donneur sont minimes et on peut prélever le 
lambeau avec une palette cutanée et du muscle, 



Fig. 36.2 Carcinome épidermoïde récidivé du plancher, 
de la crête et de la face inierne de la joue : la reconstruc¬ 
tion est ici réalisée par un lambeau libre chinois. L'aspect 
est blanc, ce qui correspond à la peau de la face anterieure 
de Tavant-bras. Ceci a permis de garder toute rautonomie 
de la langue par rapport au plancher. 
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Fig. 36.3 Récidive d*iin carcinome épidennoïdc de 
langue opéré par une glossectomie sublotale (3/4). On voit 
le reste de muqueuse linguale à droite : la reconstruction 
linguale a été réalisée par un lambeau libre d'estomac, ce 
qui explique lu couleur rouge et l'aspect plissé de cette 
muqueuse. 


Fig. 36.4 Carcinome épidermoïde maxillaire droit traité 
par demi maxillectomic. Reconstruction par un lambeau 
de muscle temporal. On reconnaît le muscle temporal par 
l’aspect légèrement convexe. Par contre, il s’est entière¬ 
ment recouvert de muqueuse. l.a limite entre le palais et le 
muscle temporal n'est pas visible. 


ce qui permet alors de reconstruire plancher 
buccal, langue et mandibule dans le meme 
temps opératoire. 


L’hémimaxillcciomie est responsable d'une 
communication bucco-naso-sinusienne. Celle-ci 
empcche ralimcnlalion (les aliments reHuanl 
par le nez) et gène considérablement Télocution. 
En cas de guérison assurée et d'absence de 
risque de récidive de la tumeur, la reconstruc¬ 
tion idéale se réalise par une bascule du muscle 
temporal. Ceci permet une obstruction com¬ 
plète, étanche résistante et durable de la com¬ 
munication et autorise ainsi une reprise de 
ralimcnlalion et stK'iale presque normale et au 
prix de séquelles mineures (légère dépression 
de la fosse temporale) (fig, 36,4). 


En cas de contre-indication soit Uxrale, soit géné¬ 
rale, la meilleure altemalive est prothétique : 
celle-ci est constituée d'une plaque palatine 
rigide à laquelle est ajoutée une protubérance 
semi-rigide qui s’adapte à la perte de substance. 


Dans les cas où la résection a emporté la tota¬ 
lité du maxillaire aux dépends d'une dépres¬ 
sion disgracieuse de la joue cl de la pommette, 
cellc-ci peut être comblée artificiellement par 


une prothèse convexe. Ces prothèses, parfaite¬ 
ment adaptées, permettent une reprise de la 
phonation et de l'alimentation normale. 

• La face interne de lu joue 

La conséquence essentielle d'une perte de sub¬ 
stance de la face interne de la joue non réparée 
est la rétraction cicatricielle gênant rouverlure 
buccale. Lorsque la perle de substance est 
iranstlxianle, ralimcntation est impossible et 
l'aspect très inesthétique de cet orosionie 
empêche toute vie sociale. 

Pour les petites pertes de substance, une ferme¬ 
ture directe, ou avec un lambeau local de 
langue par exemple, est souvent possible. 

Par contre pour les grandes pertes de substance 
transfixiantc, la réparation est complexe, 
devant respecter chaque unité anatomique cl 
être adaptée à chaque cas. La face interne de la 
joue devra cire réparée par un lambeau 
muqueux libre ou une greffe de peau. 

• Paroi latérale (région amygdalienne) 

La fermeture directe d'une perte de substance 
de cette région est à éviter car responsable, le 
plus souvent, d’un rclrccissement de l'oropha- 
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rynx. La réparation sera adaptée à T épaisseur 
de la perle de substance en faisant appel à des 
lambeaux microanastomosés. 

1.3. Le curage ganglionnaire 

On appelle ainsi une intervention chirurgicale 
lourde consistant à évider le cou de tout son 
tissu facio-adipoganglionnaire. 

Cette chirurgie accompagne souvent le temps 
d’exérèse tumorale (en effet, les carcinomes 
épidermoïdes ont une dissémination métasta¬ 
tique essentiellement lymphatique) et peut être 
homolatérale voire bilatérale en cas de tumeur 
ayant dépassée la ligne médiane. 

Pour les tumeurs de petite et moyenne dimen¬ 
sions (T1-T2), la réalisation du curage dépend 
le plus souvent des protocoles thérapeutiques. 
Par contre, le curage est toujours réalisé pour 
les grosses tumeurs (T3-T4). 

11 sera radical, c’est-à-dire qu’il ne préservera 
pas les structures fonctionnelles du cou (veine 
jugulaire interne, le sternocleïdomastoïdien, 
ventre postérieur de l’omohyoïdien), si Ton 
palpe plus de trois ganglions dans le cou, ou un 
ganglion de plus de 3 cm de diamètre, ou un 
ganglion fixé à l’un des plans anatomiques. 

IL LA RADIOTHÉRAPIE 
ILL Indications 

Son indication et ses modalités sont fonction 
du volume tumoral, de la qualité de la résection 
tumorale et de l’envahissement ganglionnaire 
histologique. 

Si le volume tumoral dépasse 2 cm dans son 
plus grand axe et que des ganglions métasta¬ 
tiques sont présents, la radiothérapie postopé¬ 
ratoire est systématique. Elle sera discutée en 
l’absence d’envahissement ganglionnaire et si 
la tumeur est inférieure à 2 cm au profit d’une 
surveillance stricte. 


IL2. Techniques 

11.2,1. La radiothérapie externe 

Elle peut être administrée sous diverses moda¬ 
lités pratiques. 

La radiothérapie externe utilise des sources de 
haute énergie (cobalt-électrons-neutrons). Le 
patient est irradié par une source de particules 
accélérées émettant un rayonnement contrôlé 
par des données informatiques. La dose tumori- 
cide minimum est de 50 Gray par jour, cinq jours 
par semaine durant un minimum de 5 semaines. 
De nombreux autres protocoles existent. 

Cette radiothérapie est responsable d’effets 
secondaires (voir chap, 27). 

IL2.2. La curîthérapie interstitielle 

Elle est réservée aux petites tumeurs acces¬ 
sibles à la mise en place des aiguilles d’iri¬ 
dium, mais situées suffisamment à distance de 
l’os pour éviter le risque de radionécrose. 

Elle peut être également indiquée dans deux 
cas : 1) traitement palliatif de volumineuses 
tumeurs inopérables ; 2) traitement complé¬ 
mentaire dans le cas de grosses tumeurs, par la 
po.se de tubes qui peut être réalisée en peropé¬ 
ratoire dans les berges d’exérèse. 


III. LA CHIMIOTHERAPIE 

Elle est peu utilisée en tant que chimiothérapie 
préopératoire dans l’association chirurgie-radio¬ 
thérapie. 

Les indications électives sont : 

- la chimiothérapie d’induction dans le cadre 
de l’association chimiothérapie-radiothérapie ; 

- le traitement palliatif de tumeurs non résé- 
quables ou de métastases associés ou non à la 
radiothérapie. 
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A Syndrome de Stevens-Johnson : macules éryihéma- 
icuses du thorax. 



It Erythème polymorphe (postherpciiquc) : cocardes 
typiques de la main. 



I) Lichen plan buccal érosif de la muqueuse jugalc. 





K Pemphigus vulgaire : érosion « éclatée » de la langue. 


F Pemphigoïde cicatricielle : gingivite érosive et signe 
de la pince. 











G Primo-infeclion herpétique : alieinie gingivale. 




I Glossile érythémateuse : carence en fer. 


.1 Aphte de la langue. 




K Diapneusie. 


L Torus mandibulaire. 










M Mucocèle. 


N Candidose (muguet). 






P Carcinome épidermoide de In langue. 


0 Leiicoplasic jugale. 




Q I^angue géographique. 


R Langue noire villeuse. 






s Langue plicaturée. 


T Glüssile lüsangiquc médiane. 




V Leucoplasic orale chevelue 


V Gingivite ulcéro-nécrolique. 




W Atnélogencsc imparl’aile. 


X Parodontite juvénile. 
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deimoiologie 

buccale 

L Vaillont - D. Gogo 


Lo dermorologie buccale esr ou carrefour de 
rombreuses sf^ialirés. Lo reconnoissonce des 
lésions er des maladies buccoles esr souvenr 
difficile, cerre spécialiré n'éronr que 
porriellemenr obordée pendant les 
érudes médicoles. Ce livre opporre 
des réponses utiles permerronr ou 
proricien d'identifier le diognosric er 
de savoir quel rroiremenr prescrire 
en fonction de lo lésion élémenroire 
qu'il voir. Lo prise en chorge de 
porhologies porriculières (porienr VIH, 
porteurs de prothèses...) esr exposée 
de foçon prorique er déroillée. Lo 
rédocrion de ce livre a été dirigée por 
les Professeurs Loïc Voillonr er 
Dominique Gogo, aidés de leurs 
collobororeuR oyonr tous lo pratique 
quotidienne de lo dermotologie 
buccale ou sein d'une unité commune oux 
services de dermorologie, sromorologie er 
chirurgie moxillofociole. Chaque oureur o eu le 
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PREFACE 


La cavité buccale conslitue-t-elle toujours le miroir 
de l’organisme ? 

L’image archétypique du médecin, éclairé de la bou¬ 
gie ou du miroir de Clar, scrutant la langue du 
malade à la recherche du signe trahissant la maladie 
profonde, est-elle à ce point rendue obsolète par tout 
ce que la biologie et l’imagerie offrent aujourd’hui 
qu’il n’est plus nécessaire de faire ouvrir la bouche 
des patients ? 

Les chapitres qui suivent, orchestrés en ouvrage 
sous le titre faussement réducteur de « Dermatologie 
buccale » (la dimension médicale et chirurgicale sto- 
nialologique y est incluse tout entière) révéleront à 
plus d'un la richesse d’une pathologie muqueuse 
locale, sa contribution à une pathologie générale 
variée et l’extension faciale et cervicale obligée que 
les « annexes » de la cavité buccale lui confèrent. 

La double signature de ce livre (Prs L. Vaillant et 
D. Goga), reprise ici ou là par quelques doubles 
signatures similaires. Justifie la nécessaire confronta¬ 
tion pluridisciplinaire à l’élaboration d’une vision 
médicale objective, différente de celle d’une patholo¬ 
gie d’organe : rigueur d’analyse séméiologique (les 
dix chapitres fondamentaux consacrés aux lésions 
primaires réconcilient chacun d’entre nous avec le 
sens clinique) et caractère tranché mais précis de la 
décision thérapeutique. ■ 

Sans aucun doute, la collection dans laquelle s’ins¬ 
crit cet ouvrage (Dermatologie pratique) a forcé les 
auteurs à en accentuer ce dernier aspect, en multi¬ 
pliant les tableaux synoptiques qui sont autant 
d'aides au lecteur presse. Mais ce serait un tort de ne 
s’arrêter qu’à ce côté pratique. Se ressourcer à la 


description de la lésion primaire, en mesurer l’éten¬ 
due nosologique, se rappeler au chapitre des patho¬ 
logies combien leurs apparences peuvent être et 
riches et trompeuses, s’aider d’un arbre décisionnel 
rigoureux et appliquer dans une conduite à tenir 
pleine de nuances, de réflexions, de connaissances 
des produits et de leurs effets secondaires le traite¬ 
ment adapté, oblige à parcourir en profondeur ce 
livre, à en apprécier, aidé en cela par de multiples 
renvois, l’homogénéité et le sens pédagogique. 

D’aucuns, plus familiers de ces maladies, y regrette¬ 
ront peut-être certains manques de développement, 
notamment dans les chapitres chirurgicaux ; mais le 
risque eût été de réduire l'éventail des lecteurs. Et ces 
manques sont autant d’ouvertures potentielles à l’es¬ 
prit curieux. 

D’autres, à l’oppose, et en dépit de l'iconographie 
présentée, se remémoreront (avec nostalgie ?) cer¬ 
tains atlas dermatologiques ; mais faut-il réduire les 
maladies à des images et le rôle du médecin à en 
identifier similitudes ou erreurs ? 

Non, la démarche que chacun (étudiants, dermato¬ 
logues, stomatologues, médecins généralistes, inter¬ 
nistes, chirurgiens-dentistes...) est ici invité à entre¬ 
prendre est un acte d’intelligence. Analyser (avec 
sensibilité), comprendre (avec humilité), déduire 
(avec rigueur) et agir (avec sens critique) : rien que 
d’universel. 

Pr B. Devauchelle 
Chef de service de chirurgie maxillofaciale, 
stomatologie et chirurgie de la face, 

CHU d’Amiens ; 
Président de l’Asswiation française 
des chirurgiens maxillofaciaux. 
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